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LES  DONNÉES  ACTUELLES 


SUR 


L’HÉMATOLOGIE  DES  CIRRHOSES  DU  FOIE 


ET  DE  LA 

MALADIE  (OU  SYNDROME)  DE  BANTI 


Les  recherches  incessantes  pratiquées  sur  l’étude  du 
sang  ont  mis  en  relief  chaque  jour  davantage  l’impor- 
tance des  fonctions;  sanguines  du  foie  et  de  leurs  troubles 
dans  les  diverses  affections  hépatiques.  Les  cirrhoses 
n’étaient  point  pour  Mosler  déjà,  pour  Bleichrœder  et 
pour  Bigart,  sans  relations  avec  les  leucémies.  De  la  con- 
ception actuelle  des  hépatites  chroniques,  de  la  connais- 
sance plus  approfondie  des  phénomènes  hémolytiques, 
l’hématologie  des  cirrhoses  tirera  sans  doute  un  intérêt  de 
plus  en  plus  grand.  L’étude  des  modifications  du  nombre 
des  globules,  de  leurs  proportions,  de  leurs  formes  et 
de  leurs  qualités  si  diverses,  l’examen  des  phénomènes 
de  la  coagulation,  la  recherche  et  le  dosage  des  substan- 
ces normales  et  anormales,  de  la  toxicité  du  sang,  de  ses 
propriétés  biologiques  et  de  ses  réactions  spécifiques, 
élucideront  bien  des  points  obscurs  de  l’étiologie  ou  de  la 
pathogénie. 


L’examen  de  plusieurs  cas  que  j’ai  pu  suivre  et  étudier, 
sous  la  direction  de  mon  maître,  M.  le  professeur  Olmer, 
m'a  donné  à penser  qu'il  ne  serait  point  inutile  d’exposer 
les  données  actuelles  de  l’étude  du  sang  dans  les  cir- 
rhoses. 

M.  le  professeur  Olmer  m’a  inspire  le  sujet  de  ce  tra- 
vail au  cours  duquel  il  m’a  sans  cesse  guidé  de  ses  con- 
seils éclairés.  Durant  mon  internat,  il  m’a  toujours  mani- 
festé un  intérêt  que  je  ne  saurais  oublier.  Qu’il  reçoive  ici 
l’assurance  de  ma  profonde  reconnaissance  et  qu’il  en 
accepte  ce  travail,  comme  un  bien  modeste  mais  bien 
sincère  témoignage. 

Je  ne  saurais  trop  dire  non  plus  tout  ce  que  je  dois  à 
ceux  qui,  à l’Ecole  de  médecine  ou  dans  les  Hôpitaux,  ont 
fait  mon  éducation  médicale  : à MAL  les  professeurs  Com- 
balat  et  Imbert,  sons  les  auspices  de  qui  je  fis  mes  pre- 
mières armes  ; à M.  le  docteur  Boinet,  professeur  agrégé 
de  clinique  médicale,  qui  m’a  toujours  manifesté  une  si 
grande  bienveillance  et  dont  j’ai  eu  le  privilège  de  rester 
l’interne  durant  un  an  ; MM.  les  professeurs  Laget, 
Oddo,  d’Astros  et  Alezais,  mon  regretté  maître  le  doc-, 
teur  Boy-Teissitr,  MM.  les  docteurs  Sclmell  et  Pagliano 
m’ont  fait  bénéficier  d’un  long  et  parfait  enseigne- 
ment clinique  et  anatomique.  Bien  grande  est  ma  dette 
envers  M.  le  docteur  Guérin-Valmalle,  professeur  agrégé 
de  clinique  obstétricale,  je  ne  saurais  oublier  ni  scs 
claires  et  fortes  leçons,  ni  le  vif  intérêt  qu’il  m’a  toujours 
témoigné.  Al.  le  docteur  Rouslacroix  m’a  ouvert  son 
laboratoire,  il  m’a  initié  à bien  des  techniques  nouvelles 
et  m’a  donné  le  goût  des  études  biologiques.  Al.  le  doc- 
teur Piéri  ne  m’a  point  seulement  donné  d’excellentes 
leçons,  il  a eu  pour  moi  et  pour  les  miens,  dans  de  dou- 
loureuses circonstances,  une  sollicitude  et  une  bonté 
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dont  je  doute  pouvoir  m’acquitter  jamais.  A ceux  encore 
dont  les  leçons  m’ont  permis  d’arriver  à l’internat,  à 
MM.  les  docteurs  Combes,  Billon  et  Murel,  je  dois  dire 
toute  ma  gratitude. 

Merci  encore  à tous  mes  camarades  d’internat.  Je 
compte  parmi  eux  bien  des  amitiés  sincères  et  désinté- 
ressées. Nées  dans  les  heures  de  travail  et  de  labeur 
commun,  j'ai  l’espérance  que  de  telles  affections  ne  sau- 
raient faiblir.  Merci  à mes  excellents  amis,  J.  Calendini 
et  Ch.  Mattéi. 

M.  le  professeur  Rauzier  me  fait  le  très  grand  honneur 
de  vouloir  présider  cette  thèse,  qu’il  accepte  l’hommage 
de  ma  profonde  reconnaissance. 

J’envisagerai  successivement  : 

Les  fonctions  sanguines  du  foie.  — Les  relations  entre 
le  foie  et  les  organes  hématopoïétiques  (la  rate  dans  les 
cirrhoses);  — L’historique  de  l’hématologie  descirrhoses  ; 
— L’examen  du  sang  chez  les  cirrhotiques  ; — L’hémato- 
logie des  cirrhoses  veineuses;  — L’hématologie  des  cirrho- 
ses biliaires  ; — L’hématologie  des  cirrhoses  pigmentai- 
res; — L’hématologie  de  la  maladie  (ou  syndrome),  de 
Banti. 


CHAPITRE  PREMIER 


DES  FONCTIONS  SANGUINES  DU  FOIE 


Si  le  foie  n’est  point,  comme  le  croyait  Galien,  l’organe 
sa  n gui  fie  a leur  par  excellence,  destiné  avec  la  rate  à méta- 
morphoser les  produits  de  la  digestion  et  à les  transfor- 
mer en  sang,  ses  fonctions  sanguines  n’en  sont  pas  moins 
des  plus  importantes. 

Chez  le  fœtus , il  joue  dans  l’hématopoièse  un  rôle  dont 
témoigne  1 évolution  embryologique  de  celle-ci.  On  la 
peut,  on  le  sait,  diviser  en  trois  périodes  : période  em- 
bryonnaire ; période  prémédullaire  ; période  médullaire. 

La  période  embryonnaire  répond  ;'i  l’origine  du  tissu 
conjonctivo-sanguin.  Bien  étudiée  chez  le  poulet,  elle/ 
reste  encore  assez  obscure  chez  les  mammifères  et,  en 
particulier,  chez  l’homme  (Neumann,  Van  der  Stricht,  Jolly, 
Maximow),  Des  cellules  fusiformes,  mésodermiques  pour 
les  uns  (Remak  et  Kôlliker),  entodermiques  pour  les 
autres  (Mathias  Duval,  Uskow,  Vialleton),  se  groupent 
au  bout  de  quelques  jours  entre  l’entoderme  et  le  feuillet 
splanchnique  du  mésoderme  qui  les  environne  bientôt  de 
toutes  parts.  Ces  ilôts  ont  été  décrits  par  Wolf  et  Pander 
sous  le  nom  d’ilôts  sanguins.  11  ne  lardent  point  à se 
développer,  à s’étendre,  et  à former  de  véritables  cordons 
qui  s’anastomosent  et  constituent  un  large  réseau.  D’abord 


pleins,  ces  cordons  (cordons  de  His)  se  creusent  en  leur 
centre  et  se  capillarisent  : c’est  ainsi  que  leurs  éléments 
se  divisent  en  éléments  endothéliaux  limitant  la  paroi  des 
capillaires  embryonnaires  et  en  cellules  centrales,  baso- 
philes, à type  lymphocytaire,  avec  protoplasma  peu  déve- 
loppé et  noyau  à charpente  chromatinienne  solide.  C’est 
vraisemblablement  de  ces  éléments  lymphocytaires  que 
naissent  les  mégaloblastes  d’Erhlich  [métrocytes  de  pre- 
mière génération  d’Engel,  hématies  primordiales  de  Jolly, 
érytroblastes  primaires  ou  primordiaux  de  la  plupart  des 
auteurs]  : ce  sont  des  cellules  à protoplasma  également 
basophile,  à noyau  volumineux,  à réseau  chromatinien 
délicat  et  à suc  nucléaire  abondant.  Après  mitose,  bientôt 
leur  cytoplasma  devient  polychromatophile,  puis  oxyphile 
en  se*  chargeant  d’hémoglobine,  tandis  que  leur  noyau 
dégénère  et  disparaît  : ainsi  se  lof  me  un  élément  anucléé, 
vrai  mégalocyte  embryonnaire. 

Aa  période  prèmédullaire,  antérieure  à la  formation  de 
la  moelle  osseuse,  coïncide  avec  le  développement,  parti- 
culièrement marqué  vers  le  troisième  mois  de  la  vie 
intra-utérine,  des  premiers  organes  hématopoiétiques  ; le 
foie  et  la  rate  (Engel).  Elle  est  caractérisée  par  la  pro- 
duction dans  cet  appareil  hémopoïétique  des  cellules 
souches  de  celles  qui,  dans  la  période  suivante,  auront 
acquis  leurs  formes  définitives.  Les  érylhroblastes  secon- 
daires (cellules  souches  de  la  série  hémoglobique)  se 
subdivisent  en  érythroblastes  de  dimensions  moyennes 
(7  a 10  g)  et  en  érythroblastes  de  grandes  dimensions. 
Les  premiers  sontl  origine d érythroblastes  dedimensions 
sensiblement  égales  a celles  des  hématies  normales  de 
1 a ci  u lie  (normoblastes  d Erhlich)  : ils  possèdent  un  pro- 
toplasma qui.  d abord  basophile,  secharge  ensuite  d’hémo- 
globine, et  un  noyau  arrondi  et  radiaire  qui,  plus  tard 
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atteint  de  dégénérescence  pycnotique,  se  présente  alors 
comme  une  masse  compacte  et  uniformément  sombre. 
Les  érythroblastes  de  grandes  dimensions  se  montrent, 
sous  les  deux  formes,  nucléés  et  anucléés.  Les  auteurs 
allemands  (Pappenheim,  Tiïrck,  Engël)  les  considèrent 
comme  ayant  une  individualité  propre  : ce  sont  les  métro- 
cytes  de  deuxième  génération  d’Engel.  Ils  ne  représentent 
pour  Jolly  que  les  érythroblastes  de  la  période  embryon- 
naire circulant  encore  dans  le  sang  fœtal,  mais  la  dégéné- 
rescence pycnotique  et  la  surcharge  hémoglobinique  en 
sont  plus  marquées.  Les  mégacaryocytes  possèdent  dans 
le  foie  et  dans  la  rate  du  fœtus  des  caractères  assez 
semblable.s  à ceux  que  l’on  retrouve  plus  tard  dans  la 
moelle  osseuse,  aux  myéloplaxes  de  Robin  : ce  sont  des 
cellules  volumineuses,  à protoplasma  basophile  ou. acido- 
phile,  émettant  des  prolongements  et  possédant  un  noyau 
bourgeonnant.Les  myéloblastes  de  Nœgeli  et  de  Schredde 
(cellule  médullaire  incolore  d’Engel, mononucléaire  ortho- 
basophile  de  Dominici,  leucoblaste  de  Türck,  myélogonie 
de  Ménétrier  et  Aubertin)  renferment  un  noyau  caracté- 
ristique, clair  et  volumineux,  ponctué  de  grains  chroma- 
tiniens,  et  entouré  d’une  fine  couche  protoplasmique  de 
réaction  basophile.  Ils  sont  de  dimensions  plus  ou  moins 
grandes,  mais  toujours  supérieures  à celle  des  lymphocytes 
vrais  du  sang.  Ce  sont  les  cellules  souches  des  leuccocytes 
granuleux.  Seuls  les  lymphoblastes,  origines  des  cellules 
à type  lymphatique,  au  lieu  de  se  développer,  comme  les 
précédents  éléments,  dans  les  capillaires  sanguins  du 
foie  ou  de  la  rate,  naîtraient  dans  les  premiers  capillaires 
lymphatiques  et  dans  les  premiers  follicules  clos,  au  sein 
des  formations  lymphoïdes  du  tissu  conjonctif.  Leur 
apparition  est  tardive  et  se  fait  à la  tin  de  la  période 
prémédullaire  ou  au  début  de  la  période  médullaire.  Ils 
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présentent  d’ailleurs  les  mêmes  caractères  cytologiques 
que  les  myéîoblastes  et,  pour  Pappenheim,  la  différen- 
ciation en  serait  impossible. 

La  période  médullaire  enfin  s’ouvre  avec  l’intervention 
de  la  moelle  osseuse,  à la  fin  du  3mc  mois  de  la  vie  tœtale 
ou  au  début  du  4me.  La  moelle  entière  prend  part,  à côté 
du  foie  et  de  la  rate,  à la  production  des  cellules  sanguines; 
mais  celles-ci  se  différencient  plus  nettement  qu’à  la 
période  précédente.  La  rate  vers  le  7m  mois  et  le  toie 
vers  le  9rac  mois  de  la  vie  fœtale  cessent  leur  rôle  hémato- 
poiétique. C’est  à cette  période  médullaire  pourtant  que 
Nattan-Larrier  a pu  décrire  le  tissu  myéloïde  du  foie  fœtal. 
Intimément  uni  au  tissu  glandulaire,  il  est  constitué  par 
des  myélocytes,  des  mégacaryocytes,  des  macrophages, 
des  normoblastes  et  ces  divers  éléments  ne  sont  point 
chassés  par  l’établissement  d’une  circulation  artificielle 
de  sérum  physiologique.  D’autre  part,  il  est  commun  de 
voir  une  infection,  survenue  dans  les  premiers  jours  de  la 
vie  extra-utérine,  déterminer  une  réaction  embryonnaire 
avec  apparition  dans  le  foie  de  globules  rouges  nucléés 
(Dominici  et  Nattan-Larrier).  A mesure  que  devient  pré- 
dominante l’action  de  la  moelle  osseuse,  c’est  en  elle  que 
se  localise  la  genèse  de  la  plupart  des  éléments  figurés  du 
sang.  Bientôt  seuls  les  éléments  mûrs  passent  dans  la 
circulation  : « c’est  ainsi  qu’au  début  de  la  période  médul- 
laire le  sang  fœtal  renferme  quelques  rares  mégalocytes 
oxyphiles,  deux  à six  normoblastes  par  champ  de  micros- 
cope, des  hématies  normales,  enfin  q.uelqiïes  myélocytes 
(Engel)  ; plus  tard  se  montrent  les  polynucléaires  ; à la 
naissance  enfin, le  sang  ne  diffère  du  sang  adulte  que  par 
la  présence  de  rares  normoblastes  et  de  rares  myélocy- 
tes » (Rieux). 

Ce  court  aperçu  de  l’hématopoièse  fœtale  suffit  à nous 


y montrer  le  rôle  considérable  de  la  glande  hépatique: 
le  foie  contribue,  au  même  titre  que  la  rate  et  que  plus 
tard  la  moelle  osseuse,  à la  formation  des  divers  globules 
sanguins  (globules  rouges  et  blancs).  11  n’en  est  point  tout 
à fait  de  même  chez  /’ adulte.  Sans  entrer  dans  l’étude 
détaillée  de  I hématopoïèse  de  ce  dernier,  sans  en  exposer 
les  deux  doctrines  uniciste  (Virchow,  Pappenheim)  et 
dualiste  (Erhlich,  Nœgeli,  Schredde,  Schultze),  conten- 
tons-nous de  rappeler  que  les  hématies  naissent  surtout 
dans  la  moelle  osseuse  et  dans  la  rate,  les  lymphocytes 
dans  la  rate  et  les  autres  formations  lymphoïdes  de 
l’organisme  (ganglions,  amygdales,  follicules  clos,  pla- 
ques de  Peyer),  les  polynucléaires  enfin  et  les  myélo- 
cytes dans  la  moelle  osseuse. 

Quant  au  foie , il  intervient  dans  la  destruction  des 
hématies , destruction  très  active  puisque  1 /30e  environ 
d’entre  elles  disparaissent  chaque  jour  (Iscovesco)  ; il 
intervient  aussi  d’ailleurs  dans  l'achèvement  des  nouveaux 
globules  rouges.  Son  action  hémolytique  ressort  de 
divers  faits  d’observations:  le  nombre  des  hématies  est 
en  général  moindre  dans  les  veines  sus-hépatiques  que 
dans  les  vaisseaux  afférents  (notons  ici  que  le  foie  est 
sans  action  sur  les  globules  blancs).  Sur  les  coupes 
microscopiques,  les  capillaires  de  la  glande  contiennent 
des  leucocytes  chargés  de  débris  globulaires  et  de  gra- 
nulations pigmentaires  offrant  les  réactions  microchimi- 
ques des  sels  de  fer.  Ces  sels  s’accumulent  également 
dans  les  cellules  hépatiques  et  l’on  sait,  depuis  les  tra- 
vaux de  Bünge,  Krüger,  Lapicque,  Dastre  et  Floresco, 
Castaigne  que  le  foie  est  avec  la  rate  un  véritable  réser- 
voir de  fer.  Il  en  contient  0 gr.  20  environ  sur  un  total  de 
3 gr.  Les  pigments  de  rubigine  (hémosidérine  de  Quincke) 
sont  formés  d’hydrate  ferrique  (Lapicque).  Ils  ont  leur 
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origine  dans  l’hémoglobine  normalement  élaborée  par  le 
foie.  Cette  hémoglobine  provient  des  globules  rouges 
détruits  dans  la  rate,  dont  le  pouvoir  autohémolytique 
semble  indiscutablement  établi  par  les  travaux  de  Gilbert 
et  de  ses  élèves,  et  peut-être  aussi  dans  le  foie  capable 
d’arrêter  les  hématies  vieillies  et  déjà  fragilisées  (W. 
Brain).  Le  fer  hépatique  n’est  d’ailleurs  pas  de  nature 
uniquement  sanguine;  l’alimentation  en  fournit,  chez 
l’adulte  du  moins,  une  partie  notable  et  le  nouveau-né, 
qui  n’en  trouverait  point  dans  le  lait  des  quantités  suffi- 
santes, en  possède  une  réserve  considérable  formée  aux 
dépens  de  l’organisme  maternel  pendant  la  vie  intra-uté- 
rine. Ce  métal  semble  nécessaire  au  bon  fonctionnement 
de  la  cellule  hépatique  (Castaigne).  Dastre  et  Floresco 
ne  font-ils  point  retrouvé  chez  les  céphalopodes  inver- 
tébrés, chez  lesquels  le  cuivre,  à l’état  d’hémocyanine, 
remplit  les  fonctions  d’oxydation  dévolues  au  fer  de 
l’hémoglobine  chez  les  vertébrés  ? Ce  fer  est  toutefois 
indispensable  chez  l’homme  à la  reconstitution  de  l’hémo- 
globine dont  se  doivent  charger  les  jeunes  globules 
rouges  qui,  nés  dans  la  moelle  osseuse  ou  dans  la  rate  et 
amenés  au  loie  y vont  acquérir  leur  aspect  et  leurs  pro- 
priétés définitives.  Ces  hématies,  loin  d’être  les  éléments 
morts  que  l’on  se  plaisait  à y voir,  se  comportent,  pour 
Iscovesco,  comme  des  cellules  glandulaires.  Elles  sécrè- 
tent leur  hémoglobine  aux  dépens  de  la  rubigine  hépa- 
tique ; elles  fixent  de  même  les  lipoïdes  globulaires  et  la 
cholestérine  libres  dans  le  sérum.  Issus  par  hémolyse  des 
globules  vieillis,  ces  lipoïdes,  véritable  sécrétion  interne, 
mettent  en  branle  les  organes  hémopoiétiques  en  même 
temps  qu  ils  stimulent  les  érythrocytes  encore  intacts 
dans  leur  rôle  hémoglobino-formateur.  Aussi  voit-on  les 
anémies  hémolytiques  se  réparer  bien  plus  vite  que  les 


anémies  hémorragiques  et  des  injections  de  sang  total 
on  hémolysé  se  montrer  efficaces  là  où  le  sérum  seul 
restait  inactil.  Des  hématies,  vraies  glandes  endocrines, 
dépendraient  donc  l’ensemble  des  phénomènes  régula- 
teurs de  la  destruction  et  de  la  rénovation  globulaires 
(lscovesco). 

C’est  cà  la  fonction  hémolytique  que  se  rattache  étroi- 
tement la  formation  par  le  foie  des  pigments  biliaires. 
Amenée  par  la  veine  porte,  l’hémoglobine  se  dédouble  en 
une  globuline  et  en  une  substance  azotée  ferrugineuse: 
l’hémaline.  Celle-ci,  à son  tour,  fournit,  par  perte  du  fer 
et  fixation  d’eau,  de  la  bilirubine  qui,  oxydée,  devient  de 
la  biliverdine.  La  fonction  biliaire  et  partant  la  formation 
des  pigments  ne  deviennent  vraiment  actives  qu’à  dater 
du  5e  ou  6*  mois  de  la  vie  intra-utérine.  Nous  n’avons  point 
ici  à envisager  les  propriétés  physiologiques  de  la  hile 
ni  des  pigments.  11  nous  semble  seulement  utile  de  rap- 
peler que  ces  pigments  s’éliminent  normalement  par  deux 
voies:  voie  sanguine  et  rénale  d’une  part,  voie  intesti- 
nale d’autre  part.  Amenée  dans  l’intestin  par  ses  voies 
d’excrétion,  la  bile  ne  renferme,  chez  le  fœtus  du  moins, 
que  de  la  biliverdine  et  c’est  à elle  que  le  méconium  doit 
sa  coloration  typique.  Dans  les  jours  qui  suivent  la  nais- 
sance, la  biliverdine,  éliminée  en  quantité  plus  grande, 
subit  au  niveau  des  cellules  de  la  muqueuse  digestive  une 
réduction:  de  la  bilirubine  en  résulte.  De  plus  en  plus 
abondante,  celle-ci  est  hydratée  et  remplacée  à son  tour 
par  de  la  stercobiline  qui,  réduite,  donne  du  stercobili- 
nogène,  pigment  incolore  (Gilbert  et  Herscherj.  Le  pas- 
sage de  la  bilirubine  (sérochrome  de  Gilbert  et  Herscher) 
dans  le  sang  est  un  fait  également  physiologique.  C’est  a 
elle  que  le  sérum  doit  sa  coloration  jaune  cilrin.  Etudiant! 
la  cholémie  (bilirubinémie  de  Chauffard)  chez  le  fœtus  et 
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chez  l’adulte,  Gilbert,  Herscher  et  Posternak  ont  trouvé 
qu’elle  était  bien  plus  marquée  chez  le  premier:  leur 
procédé  cholémimétrique  a montre  que  le  taux  de  la  cho- 

lémie  était  avant  la  naissance  de  et  chez  l’adulte  de 

— î — si  bien  nue  chez  ce  dernier  le  sérum  renferme 

0 gr.  027  de  bilirubine  par  litre,  équivalant  à 0 gr.  081 
pour  la  masse  totale  du  sang.  Le  pigment  s éliminerait 
ensuite  par  les  cellules  de  l’épithélium  rénal,  s hydratant 
en  même  temps  à l’état  d’urobiline  et,  par  réduction  de 
celle-ci,  d’urobilinogène,  substances  que  Gilbert  et  Her- 
scher regardent  comme  des  éléments  normaux  de  1 urine. 
Certains  auteurs  (Hayem,  Mongour)  persistent  pourtant 
à voir  dans  l’urobiline  le  pigment  secrété  par  le  foie 
malade.  Ajello  admet  qu’elle  se  forme  directement  dans 
le  sang  aux  dépens  de  l’hémoglobine.  Pour  Chauffard, 
l’urobilinurie  indique  toujours  1 urobilinémie.  L’action  du 
foie  sur  les  érythrocytes  est  des  plus  manifestes  dans  les 
cas  pathologiques  où  la  destruction  globulaire  devient 
intense  : signalons  simplement  ici  l’anémie  caractéris- 
tique des  processus  d’hémolyse,  par  fragilité  globulaire 
ou  par  hémolysinémie.  Elle  s’accompagne  d’hyperbiligénie 
avec  augmentation  de  la  cholémie  et  de  sclérose  hépatique 
par  accumulation  anormale  de  rubigine.  C’est  d’une  patho- 
génie semblable  que  relèvent  les  ictères  observés  à la 
suite  d’une  crise  d’hémoglobinurie  paroxystique  (crise 
et  ictère  par  fragilité  globulaire  ou  par  hémolysinémie). 
Expérimentalement,  on  réalise  encore  l’hyperbiligénie, 
la  sclérose  hépatique,  splénique  et  rénale,  l’hypercho- 
lémie  en  injectant  de  l'hémoglobine  dans  le  torrent  circu- 
latoire chez  l’animal.  Certains  auteurs  n’ont-ils  pas 
prétendu  que  la  bile  excrétée  était  proportionnelle  à la 


quantité  d’hémoglobine  détruite  ou  injectée?  Résultat 
qu’il  faut  se  garder  de  considérer  comme  acquis  en 
pathologie  humaine  tout  au  moins. 

L hémoglobine  interviendrait  encore  dans  la  production 
des  acides  biliaires  : on  les  peut  obtenir  in  uilro  en  plon- 
geant des  cellules  hépatiques  dans  un  mélange  d’hémo- 
globine et  de  glycogène. 

Le  rôle  du  foie  dans  la  coagulation  est  longtemps  - 
demeuré  assez  mystérieux.  C’est  aux  recherches  incessan- 
tes des  physiologistes  que  nous  devons  de  le  mieux  con- 
naître : citons  surtout  les  noms  de  Doyon  et  Morel, 
d’Aubriot  et  ceux  de  Carnot  et  de  P.  Nolf  qui  ont  fait  au 
dernier  Congrès  de  Médecine  deux  remarquablesj’apports, 
l’un  sur  la  thérapeutique  des  syndromes  hémorragiques 
et  l’autre  sur  la  physiologie  de  la  coagulation  du  sang. 
Celle-ci  est  due,  on  le  sait,  à la  transformation  du  fibri- 
nogène en  fibrine,  sous  l’influence  d’un  ferment,  le  fibrin 
ferment  ou  thrombine.  On  admettait,  il  y a quelques 
années  à peine,  que  le  ferment  coagulant  existait  à l’in- 
térieur des  leucocytes  à l’état  de  proferment,  de  thrombo- 
gène  inactif.  C’est  en  présence  des  sels  de  calcium,  pour 
ce  indispensables,  que  le  proferment  se  transformait  en 
thrombine  active  ; celle-ci  agissant  ensuite  sur  le  fibrino- 
gène à hr  façon  d’un  catalyseur.  Le  mécanisme  de  la  coa- 
gulation, tel  qu’il  résulte  des  plus  récents  travaux,  semble, 
en  réalité,  plus  complexe.  On  le  peut  schématiser  ainsi  : il 
existe  dans  le  plasma  une  thrombokinase  activante  (throm- 
bozyme  de  P.  Nolf)  qui  permet  au  thrombogène  inactif 
de  se  transformer  en  présence  des  sels  de  calcium  en 
thrombine  active.  Celle-ci  réalise  à son  tour  la  mutation 
du  fibrinogène  en  fibrine.  L’origine  des  diverses  subs- 
tances qui  entrent  en  jeu  est  multiple.  Celle  du  thrombo- 
gène est  encore  peu  élucidée  : son  existence  même  est 
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différemment  interprétée  par  les  auteurs.  Celle  du  calcium 
est  d’ordre  extrinsèque  ; absorbé  quotidiennement  avec 
les  aliments,  ce  métal  circule  dans  l’organisme  ; une  partie 
s’élimine  par  l’intestin,  le  reste  s’accumule  pour  former 
des  réserves  considérables.  L’origine  des  substances  favo- 
risantes ou  thrombo-activantés  n’est  pas  une  ; certaines 
d’entre  elles  proviennent  du  sang  (le  sérum,  les  leucocytes 
et  les  hématoblastes  renferment  des  thrombokinases), 
d’autres  ont  leur  origine  dans  certains  tissus  (muscle, 
i-ate  et  surtout  foie).  Si  l'origine  du  fibrinogène,  enfin, 
semble  multiple,  une  importance  prépondérante  doit  être 
attribuée  au  foie.  Cet  aperçu  suffit  à montrer  la  part  con- 
sidérable qui  revient  au  foie,  producteur  de  fibrinogène 
etde  thrombokinases  dans  les  phénomènes  de  coagulation. 
De  cela  témoignent  d’ailleurs  les  résultats  expérimentaux 
obtenus  par  Morel  et  Doyon  : le  sang  sus-hépatique  est 
chez  le  chien  plus  riche  en  fibrine  que  le  sang  de  la  veine 
porte  ou  de  l’artère  hépatique.  Encore  la  fi  b ripe  du  sang 
porte  est-elle  modifiée  déjà  dans  sa  constitution  : elle  pré- 
cipite, non  en  filaments,  mais  en  petits  blocs  granuleux. 
Si  l’on  supprime  les  fonctions  du  foie,  soit  par  ablation 
directe  de  cet  organe  (chez  la  grenouille),  soit  par  injection 
d’un  sérum  hépatotoxique  ou  d'huile  phosphorée,  le  sang 
devient  incoagulable:  il  ne  contient  plus  de  fibrinogène. 
Inversement,  si  l’on  défibrine  le  sang  d’un  animal  vivant 
à foie  intact,  les  lobules  hépatiques  sont  bientôt  envahis 
par  d es  polynucléaires  neutrophiles  qui  vont  sans  doute 
rendre  au  foie  ses  propriétés  antérieures  et  au  sang  son 
fibrinogène  et  sa  coagulabilité.  L’action  coagulante  des 
extraits  hépatiques  est  bien  connue  : elle  se  manifeste  in 
vitro.  Chez  l’animal  vivant,  ces  produits  peuvent  détermi- 
ner 1 apparition  de  thromboses  veineuses.  Tout  plasma 
contient  des  thrombokinases,  du  thrombogène,  des  sels 
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de  calcium  el  du  fibrinogène.  Il  y aurait  donc  grand 
danger  de  coagulation  intravasculaire*  n’était  l’existence 
dans  le  plasma  de  substances  thrombo-empêchantes.  De 
ces  substances,  les  unes  sont  d’origine  sanguine,  les 
autres  sont  d’origine  tissulaire  (foie,  rate,  pancréas)  et  la 
plus  importante  de  ces  dernières  est  l’antithrombine  dont 
le  toie  contient  une  réserve  facilement  mobilisable 
(Aubriot).  Elle  y préexiste  et  on  peut  l’en  extraire  en  y 
taisant  circuler  une  solution  faiblement  alcalinisée.  On 
peut  encore  le  faire  traverser,  après  excision  et  lavage, 
par  le  sang  d’un  animal  dont  on  abouche  la  carotide 
dans  la  veine  porte;  il  suffit  ensuite  de  laver  le  viscère 
par  un  courant  d’eau  distillée  pour  obtenir  la  diastase  (Au- 
briot). On  sait  aussi  qu’une  injection  de  peptone  ou  d’atro- 
pine supprime  l’action  thromboplastique  de  la  glande 
hépatique.  Les  sels  biliaires,  introduits  dans  la  veine 
mésaraïque  ou  directement  dans  la  veine  porte  (et  non 
dans  la  saphène),  produisent  de  même  une  incoagulabi- 
jité  passagère  et  durant  parfois  quelques  heures  à peine 
chez  le  chien  ou  le  lapin  (Doyon  et  Morel).  Le  foie  a donc 
sur  la  coagulabilité  du  sang  une  double  action  : favorisante 
par  la  thrombokinase,  empêchante  par  l’antithrombine. 

Producteur  principal  de  l'urée , le  foie  la  fabrique  avec 
l’aide  d’un  ferment  spécial,  le  ferment  de  l’urée  (Ch.  Ri- 
chctel  Chassevant)  que  détruisent  lesinjections  de  fluorure 
de  sodium  (Gautrelet).  L’urée  y naît  aux  dépens  des  subs- 
tances albuminoïdes  surtout,  des  produits ammoniacauxet 
de  certains  principes  alimentaires  non  albumineux  (hémo- 
globine notamment  d’après  Patein).  Le  foie  règle  vrai- 
semblablement en  partie  la  teneur  du  sang  en  urée  et  la 
valeur  du  coefficient  azoturique  du  sang  (Fourcroy  et  Vau- 
quelin,  Meissner).  Mais  la  perméabilité  rénale  intervient 
ici  plus  encore  peut-être  que  le  fonctionnement  hépa- 
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tique  ; son  rôle  a été  complètement  mis  en  lumière  par 
Widal  et  J aval. 

L'origine  hépatique  de  l'acide  urique,  dont  le  sang  ne 
renferme  normalement  que  des  traces,  fut  jadis  défendue 
par  Minkowski.  Admise  actuellement  encore  par  Kowa- 
lewski  et  Salaskin,  elle  est  combattue  pourtant  par  la 
plupart  des  biologistes.  Pour  eux,  cet  acide  naîtrait  aux 
dépens  de  la  substance  nucléaire  des  vieilles  cellules  alté- 
rées et  notamment  des  leucocytes. 

La  fonction  glycogénique  du  foie  est  une  des  mieux 
connues.  D’après  Claude  Bernard,  elle  n’apparaît  guère 
avant  le  quatrième  mois  de  la  vie  intra-utérine  ; elle  est, 
au  contraire,  très  précoce  d’après  Pfliiger.  On  sait  que 
la  cellule  hépatique  fixe  à l étal  de  granulations  de  glyco- 
gène les  hydrates  de  carbone  et  peut-être  même,  accessoi- 
rement il  est  vrai,  et  après  dédoublement,  certaines  grais- 
ses ou  albuminoïdes  que  lui  amènela  veine  porte.  Ce  gl  vco- 
gène,  à son  tour  transformé  en  glycose  par  le  ferment 
giycolytique,  pénètre  dans  le  torrent  circulatoire.  C’est 
du  loje  que  dépend,  chez  le  sujet  normal  du  moins,  le 
taux  de  la  glycémie  qui  s’élève  de  1 à 1,5  pour  1000  en 
moyenne  et  qui  se  manifeste  par  de  la  glycosurie  lors- 
qu’il dépasse  3 p.  1000. 


D un  intérêt  moindre  est  aujourd’hui  encore  l'élude  de 
la  lipémie.  Nous  ne  saurions  toutefois  passer  sous  silence 
le  rôle  du  foie  sur  le  taux  des  graisses  contenues  dans  le 
milieu  sanguin.  Rappelons  qu’il  tixe,  tout  comme  les 
hydrates  de  carbone,  une  partie  des  graisses,  graisses 
animales  surtout,  qui  lui  arrivent  par  les  chylifères  intes- 
tinaux et  la  veine  porte.  Ces  graisses  sont  décelables, 
après  les  repas,  dans  le  sang  porte  d’abord,  dans  la  circu- 
lation générale  ensuite,  sous  forme  de  granulations  réfrin- 
gentes, très  petites,  visibles  seulement  à l’ultramicrôs- 


cope  : les  hémoconies.  [Je  la  graisse  ainsi  accumulée, 
une  partie  est  éliminée  avec  la  bile  dans  l’intestin  d’où 
elle  peut  d’ailleurs  retourner  au  foie  ; — une  partie  est 
reprise  par  la  circulation  générale  ; — le  reste  enfin  est 
dédoublé  par  un  ferment  lipolytique,  par  une  lipase  en  gly- 
cérine qui  disparaît  rapidement  du  foie  et  en  acides  gras. 
11  est  même  probable  que  le  foie  est  susceptible  de  former 
de  la  graisse  aux  dépens  des  hydrates  de  carbone  (fonc- 
tion lipogénique). 

La  cholestérinémie  semble  dépendre  surtout  des  surré- 
nales. En  dehors  de  toute  lésion  de  ces  dernières,  elle  est 
pourtant  souvent  accrue  chez  les  hépatiques  (Chauffard). 

L' action  anliloxique  du  /b/eestl’une  des  mieux  établies. 
Elle  s’exerce  sur  les  substances  d’origine  alimentaire: 
savons,  peptones  ou  albumines  venues  de  l’intestin  ; — 
sur  les  composés  minéraux  accidentellement  introduits 
dans  l’organisme  (fer,  antimoine,  argent,  plomb,  mercure, 
arsenic)  ; — sur  les  poisons  issus  des  processus  de  putré- 
faction intestinale  (Halm , Massen.  Nencki,  Pawlow, 
Schupfer)  ; — sur  les  toxines  bactériennes  enfin  (toxines 
tétanique,  cholérique,  colibaci llaire,  typhique).  Le  foie 
arrête  d’ailleurs  les  agents  microbiens  eux-mêmes  (bac- 
tériopexie).  Dans  le  tétanos,  Vincent  a observé  que  tout 
fléchissement  de  la  glande  hépatique  déterminait  un  retard 
de  l’opsonisation.  Ce  pouvoir  antitoxique  semble  lié  à la 
production  de  glycogène  (Roger,  Teissier,  Lœper  et  Es- 
monet  ) : il  atteint  son  maximum  quand  les  cellules  hépa- 
tiques sont  en  pleine  activité  sécrétoire  et  chargées  de 
granulations  glycogéniques.  On  sait  d’ailleurs  que  l’abla- 
tion expérimentale  du  foie  chez  certains  animaux  ou 
l’établissement  de  la  fistule  porto-cave  d’Eck  déterminent 
des  phénomènes  d’intoxication  grave  avec  éclampsie, 
coma  et  mort.  De  tout  cela  on  peut  conclure  que  le  foie 
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contribue  à assurer,  de  concertavec  les  glandes  à sécrétion 
interne,  l’épithélium  digestif,,  les  formations  lymphoïdes 
et  surtout  le  rein,  la  désintoxication  de  l’organisme.  Le 
degré  de  toxicité  du  sérum  sanguin  relève  autant  du  bon 
fonctionnement  du  foie  que  de  la  perméabilité  rénale. 

En  résumé , le  foie  chez  le  fœtus  a un  rôle  hémopoié- 
tique  des  plus  importants.  Chez  l’adulte,  il  intervient  éga- 
lement dans  la  destruction  des  hématies  vieillies  et  dans 
l’achèvement  des  nouveaux  globules  rouges.  A son  rôle, 
hémolytique  se  rattachent  la  production  des  pigments  et 
peut-être  aussi  des  acides  biliaires  ainsi  que  la  cholémie 
physiologique.  Du  foie  naissent  une  thrombokinase  et  une 
antithrombine.  La  glande  hépatique  enfin  règle,  seule  ou 
associée  à d’autres  organes  (pancréas,  reins,  leucocytes, 
surrénales...),  les  taux  de  la  glycémie,  de  l’azotémie,  de 
l’uricémie  peut-être,  de  la  lipémie,  de  la  cholestérinémie 
et  assure  au  sérum  une  toxicité  assez  faible  pour  que 
l’intégrité  et  la  vitalité  des  tissus  soient  respectées. 


CHAPITRE  II 


RELATIONS  ENTRE  LE  FOIE  ET  LES  ORGANES  HÉMATO- 
POÏETIQUES 

L\  RATE  DANS  LES  CIRRHOSES  HÉPATIQUES. 

Le  rôle  du  foie  sur  le  sang  est  encore  affirmé  par  les 
rapports  qui  existent,  tant  à l’état  normal  qu’à  l’état  pa- 
thologique, entre  cette  glande  et  les  divers  organes  hé- 
matopoïétiques : rate  et  moelle  osseuse  notamment. 

A l'étal  normal , là  moelle  osseuse,  la  moelle  rouge  du 
moins  chez  l’adulte,  riche  en  médullocèles  ou  cellules  de 
Neumann,  est  le  centre  principal  de  formation  des  héma- 
ties. La  rate  est  également  un  centre  de  formation,  mais 

\ 

est  avant  tout  (chez  l’adulte  toujours)  le  centre  de  destruc- 
tion des  globules  rouges  vieillis  et  fragilisés.  Ainsi,  chez 
le  chien,  le  sang  de  la  veine  splénique  a une  résistance 
plus  grande  que  celui  de  l’artère  ; il  est  également  plus 
riche  en  fer  et  en  hémoglobine  bien  que  ces  deux  éléments 
ne  subissent  point  toujours  une  augmention  parallèle 
(Belli,  Malassez  et  Picard,  Chalier).  L’hémoglobine  mise 
en  liberté,  est,  nous  l’avons  vu,  amenée  au  foie  qui  l’éla- 
bore pour  accumuler  ses  réserves  de  fer,  former  les  pig- 
ments biliaires  et  abandonner  aux  globules  jeunes  le  pig- 
ment hémoglôbique  qui  leur  manque  encore.  Gharrin  cl 
Moussu,  splénectomisànt  des  chiens  porteurs  de  fistule 
biliaire,  observent  que  la  bile  diminue,  devient  plus 
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aqueuse  et  plus  pauvre  en  pigments.  Gauckler  chez  le 
lapin  également  splénectomisé  et  cholécystostomisé,  fait 
des  constatations  analogues  : l’hémolyse  toxique  obtenue 
par  injection  de  toluylène-diamine  ne  donne  pas  la  poly- 
cholie  normale  chez  le  sujet  encore  porteur  de  sa  rate.  Les 
relations  entre  la  rate  et  les  sécrétions  internes  du  foie 
n’ont  pas  encore  été  étudiées.  D’après  les  derniers  travaux 
d’Iscovesco,  ce  sont,  nous  l’avons  vu,  les  globules  rouges 
eux-mêmes  qui  par  leurs  lipoïdes,  produits  d’une  vraie 
sécrétion  interne,  mettraient  en  branle  l’ensemble  des  or- 
ganes hématopoïétiques. 

Nous  plaçant  maintenant  au  point  de  vue  pathologique, 
nous  allons  brièvement  rappeler  les  rapports  qui  existent 
entre  les  altérations  du  sang,  de  la  moelle  osseuse  et  de 
la  rate  d’une  part  et  les  lésions  hépatiques  concomitantes 
d’autre  part. 

Dans  les  ictères  hémolytiques  ou  hémolysiniques , con- 
génitaux ou  acquis,  le  foie  et  les  reins  (Gastaigne),  les 
ganglions  spléno-pancréa tiques  efférents  de  la  rate(Loeper) 
sont  infiltrés  de  pigment  ocre,  de  rubigine.  La  rate  est 
en  état  d’hyperfonctionnement,  d’hypersplénie.  Augmentée 
de  volume,  elle  est  en  pleine  réaction  macrophagique  et 
pigmentaire.  Il  y existe  une  congestion  active  des  cordons 
de  Bill roth  (congestion  des  cordons  de  Ménétrier  et 
Gauckler).  La  congestion  des  sinus  qui  est  une  con- 
gestion passive,  réalisée  au  maximum  dans  l’asystolie, 
est  bien  moins  accusée.  — La  moelle  osseuse,  et  notam- 
ment la  moelle  costale,  est  rouge,  en  pleine  réaction  em- 
bryonnaire : des  hématies  nucléées  s’y  voient  très  nom- 
breuses, certaines  d'entre  elles  expulsant  leur  noyau, 

: d’autres  se  divisant  par  karyokinèse.  — Le  foie  ne  présente 
■ pas  d’angiocholite.  Seule  existe  la  sidérose  déjà  notée.  La 
hile  épaisse  et  très  colorée  contient  parfois  de  petits 
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calculs  pigmentaires.  — Le  siège  de  l’hémolyse  n’a  point 
encore  été  déterminé.  Hayenrî,  le  plaçant  dans  le  foie,' 
pouvait  dire  qu’au  sens  rigoureux  du  mot  l’ictère  hémoly- 
tique n’existe  pas.  Minkowski,  Bettmann,Von  Krannhals 
et  surtout  Chauffard  se  sont  faits  les  défenseurs  de  la 
théorie  splénique,  combattue  par  Widal  et  ses  élèves,  par 
Belli.  Chauffard  admet  qu’il  existe,  dans  certains  cas  du 
moins,  des  splénomégalies  hémolysantes  déterminant  la 
mise  en  liberté,  dans  la  rate,  de  l’hémoglobine  aux  dépens 
de  laquelle  le  foie  fabrique  ensuite  les  pigments  biliaires. 
Haîlion  attribue  aussi  à la  rate  le  rôle  principal,  soit  que 
la  fragilité  globulaire  ou  la  présence  d’hémolysines  dans 
le  plasma  déterminent  l’hypersplénie  secondaire,  soit  que 
l’hypersplénie  primitive  ait  pour  conséquence  ultérieure 
un  ictère  hémolytique.  C’est  pour  Vaquez  et  Aubertin 
une  lésion  sanguine  de  cause  inconnue  qui  rend  les  héma- 
ties très  fragiles.  Celles-ci  s’accumulent  dans  la  rate,  s’y 
détruisent  et  libèrent  leur  hémoglobine  que  le  foie  va  éla- 
borer. Gilbert  et  Chabrol  considèrent  l’ictère  toluylène- 
diaminique  comme  un  ictère  d’origine  splénique.  — Widal 
et  ses  élèves,  Abrami  et  Brûlé  surtout,  Debove,  défendent 
la  théorie  hématogène.  Pour  eux  l’ictère  toluylène-diami- 
nique  relève,  en  réalité,  de  l’action  directe  du  poison  sur  les 
hématies.  Dans  la  majorité  des  cas,  la  splénomégalie  est 
la  conséquence  et  non  la  cause  de  1 hémolyse,  car  c est 
dans  le  sang  même  que  se  produit  celle-ci  et  que  se  réalise 
la  biligénie  intravasculaire  et  indépendante  du  foie.  A 
l’appui  de  leur  théorie,  ces  auteurs  invoquent  l’origine 
sanguine  évidente  de  certains  ictères,  des  ictères  post- 


hémb-globinuriques  notamment,  l’absence  dans  le  sérum 
sanguin  et  dans  les  urines  de  sels  biliaires  et  partant  1 ab- 
sence de  toute  manifestation  d’intoxication  biliaire,  de 
cholalémie  (bradycardie,  prurit...)  ; l’absence  d’hypercho- 
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lestérénémie  (xanthelasma...)  ; — enfin  et  surtout  les  ana- 
logies offertes  par  les  faits,  biens  connus  depuis  Chalier, 
de  biligénie  locale.  Ces  ictères  hémolytiques  locaux  sont 
même  parfois  le  point  de  départ  d’ictères  hémolytiques 
généralisés  (observation  de  Troisier  chez  les  pneumo- 
niques ; observations  de  Gougerot  et  Salin). 

L'élude  du  foie  dans  les  anémies  a été  faite  par  Gilbert 
et  Garnier,  Gilbert  et  Castaigne,  et  surtout  Aubertin  — 
Les  lésions  du  foie  dans  la  chlorose,  affection  de  patho- 
génie d’ailleurs  encore  discutée,  sont  mal  connues. Gilbert 
et  Castaigne  ont  noté  pourtant  l’insuffisance  hépatique, 
partielle  ou  complète  — Dans  les  anémies  post-hémor- 
ragiques réalisées  expérimentalement  chez  le  lapin,  et 
dans  un  cas  de  purpura  hémorragique  mortel  chez  une 
jeune  fille  de  16  ans,  Gilbert  et  Garnier  décrivent  des  alté- 
rations de  la  cellule  hépatique  : celle-ci  présente  une 
tuméfaction  transparente,  elle  renferme  dans  son  proto- 
plàsma  de  petites  boules  claires  et  vitreuses.  Cet  état  reste 
longtemps  compatible  avec  un  développement  normal  ou 
même  exagéré  de  l’élément  noble  ; il  aboutit  pourtant  à la 
mort  cellulaire. 

Ch.  Aubertin,  étudiant  dans  sa  thèse  les  réactions  du 
sang  dans  les  anémies  graves , fait  remarquer  que  les 
signes  hématologiques  de  l’anémie  pernicieuse  (augmen- 
tation de  la  valeur  globulaire,  poïkilocytose,  polychroma- 
tophilie,  présence  de  globules  rouges  nucléés  nains  et 
géants,  augmentation  du  nombre  des  hématoblastes, 
polynucléose  avec  myélocytose)  ne  lui  appartiennent  point 
en  propre.  Ils  témoignent  dans  la  plupart  des  cas  d’une 
réaction  médullaire  intense,  vraie  réaction  de  défense  de 
|.l  organisme.  Ils  manquent  d’ailleurs  dans  les  formes  dites 
aplastiques,  formes  graves  et  qui  ne  pardonnent  point  de 
la  maladie  de  Biermer,  tandis  que  les  formes  plastiques 
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peuvent  présenter  des  périodes  d’amélioration  ou  de  ré- 
mission, voire  même  guérir  par  l’opothérapie  médullaire. 
Décrivant  les  lésions  anatomiques  des  organes  hémato- 
poiétiques dans  les  anémies  plastiques  (anémies  ortho  et 
métaplastiques),  Auberlin  oppose  aux  lésions  macropha- 
giques du  foie  et  de  la  rate,  lésions  attribuables  à une 
destruction  globulaire  intense,  les  lésions  de  la  moelle 
osseuse,  liées  au  contraire  à une  régénération  sanguine 
évidente.  — La  moelle  osseuse  est  rouge,  d’aspect  em- 
bryonnaire. Les  canalicules  osseux  qui  la  renferment  sont 
parfois  élargis  : cette  ostéoporose  a été  bien  décrite  par 
Van  der  Stricht  et  Warthin . Au  microscope  : diminution, 
parfois  même  disparition  dés  vésicules  adipeuses  caracté- 
ristiques de  la  moelle  jaune  adulte  ; augmentation  et  pré- 
dominance parfois  presque  exclusive  des  éléments  jeunes 
et  notamment  de  ceux  de  la  série  hémoglobique  (normo- 
cytes, mégalocytes,  normoblasles,  mégaloblastes,  méga- 
caryocytes), quelques  cellules  macrophages  enfin  bourrées 
de  pigment  sanguin  à la  faveur  de  la  destruction  globu- 
laire). — Dans  la  rate  se  présentent  trois  aspects  histolo- 
giques principaux  répondant  sans  doute  à trois  stades 
dilïérents  du  processus  hématolytique.  Dans  un  premier 
stade,  existent  des  signes  d’une  destruction  globulaire 
active  : la  pulpe  est  surchargée  de  pigment  ferrique,  ses 
noyaux  clairs  se  sont  multipliés.  Dans  un  second  stade, 
ces  lésions  sont  moins  accusées  : les  pigments  se  retrou- 
vent en  proportion  moindre,  la  multiplication  des  noyaux 
clairs  aboutit  à la  production  d’une  sclérose  hypertro- 
phique pulpaire.  Dans  un  stade  ultime  enfin,  la  rate  est 
atrophiée  ; la  pulpe  est  parcourue  par  de  grandes  travées 
dures  et  scléreuses,  qui  sont  très  rapprochées  les  unes 
des  autres  ; elle  contient  un  grand  nombre  de  petites  cel- 
lules rondes,  quelques  noyaux  clairs,  peu  de  pigments,  de 
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rares  éléments  macrophagiques.  — Les  corpuscules  de 
Malpighi  gardent  leurs  dimensions  normales,  mais  leurs 
limites  sont  moins  précises  et  leur  tissu  lymphoïde  est 
comme  relâché  du  fait  de  la  diminution  des  lymphocytes. 
Dans  les  ganglions  lymphatiques  et  dans  tous  les  organes 
lymphoïdes  se  retrouve  cette  diminution  du  nombre  et 
parfois  môme  des  dimensions  des  lymphocytes.  « Il  y a, 
en  uh  mot,  hypoplasie  du  système  folliculaire  en  général» 
(Rieux).  — Le  foie  présente  souvent  des  altérations  bana- 
les : stéatose,  hémorragies,  foyers  de  nécrose  centrolobu- 
laire.  Ses  cellules,  même  bourrées  de  granulations  grais- 
seuses, renferment  de  la  rubigine  en  abondance.  Cette 
surcharge  en  pigment  ferrique  se  ferait  par  l’intermédiaire 
des  polynucléaires  ou  des  éléments  macrophagiques 
venus  de  la  rate.  Les  globules  rouges  sont  absents  ou  peu 
abondants,  mais  les  globules  blancs  existent  en  trés  grand 
nombre  dans  la  lumière  des  capillaires  intrahépatiques. 
Cette  suractivité  macrophagique  ne  semble  pas  évoluer 
vers  la  cirrhose  : peut-être  ne  devient-elle  vraiment  intense 
que  lorsque  la  rate  entièrement  sclérosée  ne  suffit  plus  à 
sa  tache  et  ne  peut  plus  à elle  seule  détruire  les  globules 
altérés  par  les  toxines  encore  inconnues  de  l’anémie 
pernicieuse.  Cliniquement,  Gilbert  et  Garnier  avaient  dès 
longtemps  constaté  l’hypertrophie  de  la  glande  hépatique 
et  son  hyperfonctionnement. 

Les  anémies  infantiles  pseudo-leucémiques  sont  des 
états  anémiques  observés  dans  la  première  enfance  et 
intermédiaires  entre  les  anémies  plastiques  et  les  leucé- 
mies. 11  faut  en  séparer  les  splénomégalies  primitives  dues 
à des  parasites  du  genre  Leishmania,  tels  que  le  Kala- 
Azar.  Décrite  par  von  Jacks  et  Luzet,  l’anémie  pseudo- 
leucémique se  caractérise  par  une  hypoglobulie  assez 
marquée  (de  1.500.000  à 500.000  G.  R.)  avec  hématies 


nucléées  assez  nombreuses,  — par  une  leucocytosenota- 
ble  avec,  suivant  les  cas,  polynucléose  et.  myélocytose, 
ou  lymphocytose,  ou  prolifération  également  marquée  des 
granulocytes  et  des  lymphocytes.  Dans  certains  cas, 
même  prédominance  des  éosinophiles  (R.  Labbé  et  Ch. 
Aubertin).  — Dans  ces  affections,  la  moelle  osseuse  est 
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hypeî'plasiée,  rouge  et  diffluente,  elle  montre  une  prolifé- 
ration remarquable  des  éléments  de  la  série  hémoglo- 
bique  ainsi  qu’une  réaction  leucocytaire  secondaire,  mais 
également  très  active.  — La  rate  est  volumineuse,  sclé- 
reuse. Sa  capsule  est  épaissie.  Le  microscope  y dénote 
une  sclérose  pulpaire  plus  ou  moins  accusée  avec,  suivant 
les  cas,  réaction  myéloïde  ou  hypertrophie  des  corpus- 
cules de  Malpighi.  — Le  foie  dans  les  formes  intenses  a 
tous  les  caractères  du  foie  fœtal.  On  y peut,  en  tous  cas, 
retrouver,  de  même  que  dans  les  reins,  les  poumons,  les 
ganglions,  le  thymus,  des  ilôts  aberrants  de  tissu  hémo- 
poïétique  hyperplasié. 

Nous  retrouvons  cette  coïncidence  des  altérations  du 
sang,  des  organes  hématopoïétiques  et  du  foie  dans  les 
leucémies , processus  intermédiaires  aux  processus  inflam- 
matoires, d’une part(prolifération  de  cellules  normalement 
chargées  de  la  défense  de  l’organisme)  et  aux  processus 
néoplasiques  de  l’autre  (prolifération  excessive  des  mêmes 
éléments)  (Rieux). 

Dans  les  leucémies  myéloïdes  chroniques,  il  existe  dans 
le  sang  de  l’hypoglobulie  avec  hématies  nucléées  assez 
rares,  granulocytes  (polynucléaires  et  myélocytes,  neutro- 
philes surtout)  en  nombre  considérable  (200.000  à 300.000 
en  moyenne).  Les  lymphocytes  et  les  lympholeucocytes 
sont  peu  abondants.  Dans  la  leucémie  aiguë  5 type  myé- 
logène,  on  note  de  même  hypoglobulie,  hématies  nucléées 
assez  rares,  leucocytose  1 50.000  à 300.000  glob.  blancs1 
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avec  prédominance  des  macrolymphocytesindifTérenciés  et 
présence  de  promyélocytes,  gros  mononucléaires  à noyau 
arrondi  et  à protoplasma  finement  granuleux.  Dans  ces 
types  de  leucémie,  la  moelle  osseuse  est  en  pleine  réac- 
tion. C’est  une  réaction  myéloïde  intense  avec  prédomi- 
nance des  éléments  de  la  série  blanche  (mégacaryocytes 
et  myélocytes  granuleux  dans  la  forme  chronique,  — 
macrolymphocytes  surtout  dans  la  forme  aiguë).  La  macro- 
phagie,  la  production  des  hématies  normales  ou  nucléées 
sont  très  secondaires.  La  moelle  est  ferme,  mais  de  colo- 
ration blanche  ou  grise.  La  rate  participe  plus  activement 
peut-être  que  la  moelle  à la  transformation  myéloïde  ; 
volumineuse,  dans  la  leucémie  chronique  surtout,  elle  est 
épaissie,  scléreuse,  parcourue  de  travées  fibreuses.  Les. 
corpuscules  de  Malpighï  sont  très  altérés  ; dans  la  forme 
chronique,  ils  ont  entièrement  disparu  pour  faire  place  au 
tissu  myéloïde  qui  encombre  également  les  cordons  de 
Bill  rot  h eux-mêmes  très  volumineux  par  rapport  aux  sinus 
vasculaires.  Notons  encore  l’existence  de  pigment  ferri- 
que et  de  cellules  macrophages,  indice  d’un  processus 
hémolytique  et  leucolytique  intense.  - Les  ganglions,  et 
d une  façon  générale  tout  le  système  lymphatique,  n’ont 
qp’un  rôle  très  secondaire:  leur  hypertrophie  est  généra- 
lement minime.  Le  microscope  n!y  montre  que  de  rares 
amas  myéloïdes  qu  il  est  exceptionnel  de  voir  se  substi- 
tuer aux  éléments  lymphoïdes.  — Le  foie  dans  la  leu- 
cémie myéloïde  est  très  gros, mou,  mais  décoloration  jaune 
pâle  uniforme.  Les  espaces  portes,  de  dimensions  nor- 
males ou  agrandis,  sont  indemnes  de  toute  cirrhose  : la 
veine  porte,  1 artère  hépatique,  le  canalicule  biliaire  s’y 
i. distinguent  aisément  avec  leurs  caractères  normaux.  11 
'existe  pourtant  quelques  néocanalicules.  Le  tissu  fibreux 
se  dissocie  en  un  grand  nombre  de  logettes  contenant  des 
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éléments  myéloïdes,  (macrolymphocytes  indifférenciés 
dans  la  forme  aiguë)  et  l’on  y retrouve  des  sinus  veineux 
limités  simplement  par  un  endothélium  embryonnaire. 
Les  cellules  hépatiques  présentent  de  la  surcharge  pig- 
mentaire. Leurs  travées  sont  tassées  et  écrasées  par  les 
capillaires  dilatés  et  gorgés  de  sang  leucémique.  Cet  état 
se  retrouve  encore  au  niveau  des  veines  sus-hépatiques  si 
bien  « qu’on  a,  en  somme,  l’aspect  du  foie  cardiaque,  avec 
cette  particularité  qu’au  lieu  de  sang  normal,  la  stase  est 
faite  de  sang  myéloleucémique  » (Rieux).  On  retrouve, 
d’ailleurs,  dans  la  plupart  des  organes  ou  parenchymes, 
cette  infiltration  myéloïde  périvasculaire  si  nette  au 
niveau  des  capillaires  hépatiques. 

Dans  les  leucémies  lymphoïdes,  l’examen  du  sang  nous 
montre  principalement  une  diminution  parfois  très  mar- 
quée des  globules  rouges  avec  absence  d’hématies  nucléées  ; 
les  globules  blancs  sont  très  nombreux  (de  50.000  à 
300.000).  Les  lymphocytes  sontde  beaucoup  prédominants 
dans  la  leucémie  chronique  ; les  macrolymphocytes  indif- 
férenciés le  sont  dans  la  leucémie  aiguë,  mais  dans  celle- 
ci,  se  retrouvent  également,  formes  de  transition  vers  les 
lymphocytes,  des  cellules  à gros  noyau  fortement  baso- 
phile et  à protoplasma  très  réduit.  Les  granulocytes  (poly- 
nucléaires, myélocytes)’  sont  très  diminués  ou  absents. 
Les  diverses  formations  lymphatiques,  surtout  les  gan- 
glions, subissent  la  transformation  lymphoïde  : ilss’hyper- 
trophient  et  le  microscope  n’y  montre  que  des  lympho- 
cytes et  des  mononucléaires  tassés  les  uns  contre  les 
autres  et  presque  sans  mélange  d’autre  espèce  cellulaire,  ' 
même  d’hématies.  Seuls  s’y  retrouvent,  en  outre,  des 
plasmazellen  isolés  et  des  cellules  macrophages  le  plus 
souvent  au  repos.  L’hypertrophie  splénique,  constante  et 
modérée  dans  la  leucémie  chronique,  s’observe  dans  la 
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moitié  seulementdes  casdeleucémie  aiguë.  Au  microscope, 
proliférations  des  zones  lymphoïdes  qui  donnent  à une 
coupe  de  rate  l’aspect  « d’un  conglomérat  de  masses 
lymphoïdes  » (Erhlich,  Lazarus  et  Pinkus).  Les  corpus- 
cules de  Malpighi  sont  volumineux,  leurs  limites  sont 
indécises,  leur  tissu  réticulaire  est  minime  : ils  sont 
bourrés  de  lymphocytes  (gros  lymphocytes  dans  les 
formes  aiguës)  qui  envahissent  en  rangs  serrés  l’adventice 
des  vaisseaux  glomérulaires,  amincissent  leurs  parois  et 
leur  donnent  l’aspect  de  sinus  veineux.  Les  cordons  de 
Bill ro tli  sont  difficilement  reconnaissables  et  tranformés 
ontiérementen  tissu  lymphoïde.  Les  sinus  veineux,  décelés 
par  les  hématies  qu’ils  charrient,  sont  très  écartés  les  uns 
des  autres.  Notons  encore  quelques  dépôts  surtout  sous- 
capsulaires  de  pigment  ferrique  et  de  nombreux  macro- 
phages groupés  parzones  et  bourrés  de  débris  cellulaires  : 
témoins  du  rôle  cytolytique  de  la  rate.  La  moelle  ne  par- 
ticipe que  secondairement  ù la  transformation  lymphoïde  : 
les  mégacaryocytes, les  hématies  nucléées, les  myélocytes, 
les  polynucléaires  y sont  en  petit  nombre.  Ils  ont  été 
comme  déplacés  par  les  lymphocytes  dans  la  leucémie 
chronique,  par  les  macrolymphocytes  dans  La  leucémie 
aiguë.  Quant  au  foie,  ses  altérations  ne  sont  point  ici 
très  importantes  : il  est  pourtant  le  siège  d’une  infiltration 
leucémique,  parfois  diffuse,  avec  formation  fréquente  de 
de  véritables  lymphômes  dont  la  structure  rappelle  celle 
des  ganglions  lymphatiques.  De  semblables  néoformations 
se  peuvent  retrouver  d’ailleurs  dans  les  poumons,  les 
reins,  les  testicules,  le  thymus... 

Nous  aurons  b étudier  dans  la  suite  des  cas  de  cirrhoses, 
ê biliaires,  ou  veineuses,  où  la  formule  sanguine  est  une 
formule  leucémique. 

L'hémophilie , qu’on  l’attribue  à l’insuffisance  ou  ù l’im- 
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perfection  des  ferments  coagulants  du  Sang,  de  la  plas- 
mase  (hémophilie  sporadique  de  Weil)  ou  à la  présence 
de  substances  anticoagulantes  (hémophilie  familiale)  relè- 
verait de  lésions  ou  de  troubles  fonctionnels  du  foie,  pour 
la  plupart  des  auteurs.  Certains,  il  est  vrai,  incriminent 
les  glandes  vasculaires  sanguines  (thyroïdes,  ovaires, 
surrénales). 

Des  altérations  hépatiques  ont  de  même  été  fréquem- 
ment décrites  dans  le  purpura. 

La  raie  est  des  organes  hémopoiéliques  celui  qui , dans 
les  cirrhoses  hépatiques / présente  des  lésions  les  plus 
intéressantes. 

La  moelle  osseuse  n'est  guère  altérée  que  dans  les 
cirrhoses  pigmentaires  (infiltration  de  rubigine),  dans  les 
cirrhoses  avec  ictère  hémolytique  (sidérose  et  réaction 
embryonnaire)  ou  avec  leucémie  (infiltration  lymphémi- 

que  ou  myélémique).  Bleichræder  a.  dans  12  cas,  constaté 

» 

la  reviviscence  de  la  moelle  jaune  et  la  présence  de  cris- 
taux de  Charcot-Leyden. 

Les  ganglions  abdominaux  sont  gros  et  de  teinte 
rouillée  dans  les  cirrhoses  pigmentaires.  Dans  les  cir- 
rhoses biliaires,  les  ganglions  périhépatiques  surtout  et 
parfois  aussi  les  ganglions  inguinaux  et  axillaires  sont 
hypertrophiés,  de  coloration  rouge  foncé,  gris  noirâtre 
ou  noir.  Ils  sont  diffluents,  mous  et  non  indurés  comme 
dans  le  cancer  (Lereboullet).  Ils  sont  pour  Lereboullet 
liés  à l’infection  qu’il  place  à l’origine  de  la  maladie  de 
Hanot. 

D’une  façon  générale,  la  raie  est  augmentée  de  volume 
dans  les  divers  types  cliniques  de  cirrhose.  Elle  est,  com- 
me le  foie  et  la  moelle  osseuse,  envahie  par  les  produc- 
tions myéloïdes  ou  lymphoïdes  dfans  les  cirrhoses  arec 
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leucémie.  Elle  est  infiltrée  de  pigment  ferrique  et  eu  pleine 
activité  hémolytique  et  hématopoïétique  dans  les  cas  avec 
ictère  hémolytique.  Sidérose  encore  dans  les  cirrhoses 
pigmentaires  proprement  dites  et  notamment  dans  celles 
du  diabète  ; la  rate,  peu  volumineuse,  tantôt  molle  et 
dilfluente,  tantôt  indurée,  a sa  pulpe  encombrée  de 
masses  pigmentaires,  disposées  surtout  au  voisinage  des 
travées  fibreuses  ou  dans  leur  épaisseur.  Dans  les  cir- 
rhoses veineuses , la  rate,  hypertrophiée  presque  toujours, 
présente  de  la  périsplénite  avec  épaississement  capsu- 
laire. Elle  est  de  couleur  lie  de  vin.  Des  cloisons  fibreu- 
ses, blanchâtres  ou  rosées,  sillonnent  son  parenchyme. 
Dans  un  cas  bien  étudié  de  F.  Bezançon,  une  rate  de 
250  gr.  était  entourée  d une  coque  extrêmement  épaisse 
de  périsplénite,  constituée  par  dés  lamelles  de  tissu  con- 
jonctif, stratifiées  et  anastomosées.  La  capsule  était  très 
inégale,  peu  épaissie  sur  certains  points,  très  épaissie 
su^’d  autres.  De  celle  capsule  partaient  de  grosses  travées 
qui  s’enfonçaient  en  coins  dans  le  parenchyme  et  s’en- 
voyaient des  anastomoses  constituées  par  des  fibrilles 
épaissies  de  tissu  réticulé.  Les  artérioles  étaient  le  siège 
de  périartérite  et  semblaient  les  axes  d’un  autre  processus 
de  sclérose.  Dans  les  loges  ainsi  délimitées  le  tissu  réti- 
culé était  lui-même  extrêmement  épaissi,  les  sinus  étaient 
très  dilatés:  il  en  résultait  que  le  tissu  propre  de  la  rate 
était  comme  étouffé.  Les  cordons  inlervasculaires  de 
Billroth,  très  pauvres'  en  cellules,  semblaient  réduits  à 
létal  de  cordons  fibreux  servant  de  parois  aux  sinus. 
Les  corpuscules  de  lMalpighi  par  contre  étaient  peu 
modifiés.  Dans  certaines  observations,  la  pulpe  splénique 
icnfeime  de  gtands  macrophages  chargés  de  pigments. 

Dans  les  cirrhoses  biliaires  hypertrophiques , la  rate, 
trèsgiosse,  pèse  de  950  à 1300  gr.  (Hanot).  Celte  grosse 
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rate  est  même  le  symptôme  caractéristique  du  type 
hypersplénomégalique  de  Gilbert  et  Fournier.  La  forme 
de  la  glande  est  généralement  conservée.  La  périsplén i te 
est  très  marquée  et  l’on  peut  parfois  trouver  des  plaques 
cartilagineuses  assez  grandes.  Il  existait,  dans  un  cas  de 
Landrieux  et  Milian,  de  nombreuses  bosselures  è la 
surface  externe.  La  pulpe  est  tantôt  molle  et  diffluente, 
tantôt  ferme.  Signalons  ici  les  grosses  rates  méta-ictéri- 
ques  de  Gilbert  et  Lereboullet  qui,  parfois  énormes,  ne 
présentent  pas  de  lésions  apparentes,  mais  seulement  de 
l’épaississement  des  tractus  conjonctifs  et  des  parois 
vasculaires;  les  corpuscules  de  Malpighi  ne  paraissent 
pas  augmentés  de  volume;  la  pulpe  est  plutôt  un  peu 
gorgée  de  sang. 

Des  lésions  microscopiques  diverses  ont  été  décrites 
par  les  auteurs  dans  les  cirrhoses  biliaires.  Dans  un  cas 
de  Kiener,  il  y avait  surtout  hyperplasie  du  système  lym- 
phoïde au  niveau  des  corpuscules  de  Malpighi  et  le  long 
des  artérioles.  Pour  Gilbert  et  Lereboullet  et  pour  Gau- 
ckler,  il  n’y  a point  de  différences  anatomiques  essen- 
tielles entre  la  rate  des  cirrhoses  veineuses,  celle  des 
cirrhoses  biliaires  et  même  celle  des  splénomégalies  dites 
primitives.  La  splénomégalie  relève  avant  loul , pour  Lere- 
boullel,  de  V hypertension  porlale,  elle-même  créée  par  la 
sclérose  primitive  du  foie;  les  lésions  congestives  carac- 
térisent la  rate  cirrhotique  ou  rate  hépatique.  Dans  la 
plupart  de  ses  examens,  Lereboullet  trouve  les  sinus  pul- 
paires  gorgés  de  sang  et  les  corpuscules  de  Malpighi  par 
contre  peu  hypertrophiés.  La  périsplénite  et  l’épaissis- 
sement des  travées  (qui  dominaient  dans  le  cas  de  Lan- 
drieux et  Milian)  sont  sans  grande  importance.  Il  faut 
noter  encore  une  certaine  hypergenèse  du  tissu  lymphoïde 
et  parfois  une  réaction  myéloïde  légère  et  à peine  ébau- 
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chée.  Car  l’infection  subaiguë  ou  chronique  qui,  pour 
Gilbert  et  son  élève,  est  cause  de  la  maladie  de  Hanot, 
l’anémie  et  la  cholémie  consécutives  sont  aussi  suscep- 
tibles de  déterminer  des  réactions  dégénératives  et  hyper- 
trophiantes  des  tissus  lympho-conjonctifs.  Elles  ne  sont 
point  sans  jouer  un  rôle  dans  la  production  de  la  grosse 
ratecirrhotique,  mais  ce  rôle  n’est  que  secondaire. 

Toute  autre  est  la  conception  de  Gauckler.  La  rate  cir- 
rhotique  n’est  point  pour  lui  une  rate  de  stase:  la  rate 
cardiaque  est  une  rate  petite  où  prédominent  les  lésions 
de  sclérose  atrophique  : sclérose  dense,  extrêmement 
fibreuse,  formée  de  tissu  conjonctif  adulte  parsemé  de 
noyaux,  frappant  les  travées  vasculaires  et  les  grosses 
travées  de  cloisonnement.  Ces  lésions  peuvent,  au  voisi- 
nage de  ces  travées,  se  propager  jusqu’au  réticulum  pul- 
paire.  Pulpe  parenchymateuse  et  corpuscules  de  Malpighi 
sont  étouffés  par  le  tissu  de  sclérose.  — La  rate  cirrho- 
tiq ue,  bien  que  l’infection  soit  à l’origine  des  phénomènes 
éi ythrolytiques  qui  la  créent,  n’est  point  davantage  une 
rate  infectieuse  typique  : les  corpuscules  de  Malpighi 
sont,  en  effet,  constamment  indemnes  dans  la  cirrhose. 
Différentes  aussi  sont  les  rates  que  l’on  rencontre  dans  la 
tuberculose,  dans  les  auto-intoxications  ne  déterminant 


point  d’hémolyse, dans  la  sénilité  et  dans  l’artériosclérose. 
— Gauckler  décrit  comme  un  plasmode  la  charpente 
réticulaire  de  la  pulpe  splénique  et  ses  noyaux.  Ceux-ci 
sont  ovalaires,  arrondis  ou  réniformes,  ils  possèdent  un 
ou  deux  nucléoles  et  sont  peu  riches  en  substance  chro- 
matophile  ; parfois  même  en  sont-ils  dépourvus.  On  les 
peut  rencontrer  isolés,  dépouillés  de  tout  cytoplasma  sur 
les  travées  qui  délimitent  les  mailles  du  parenchyme.  Ce 
Plasmodium  est,  de  même  d’ailleurs  que  certains  mono- 
nucléaires d’origine  folliculaire,  doué  d’une  action  macro- 


32  — 


phagique  évidente  : souvent  dans  son  intérieur  se  voient 
des  vacuoles  claires,  des  polynucléaires  altérés,  des  débris 
de  noyaux  leucocytaires  (tingible  Kûrper),  des  fragments 
de  globules  rouges  ou  des  pigments  sanguins.  — C’est  la 
sclérose  hypertrophique  pulpaire  qui  est  la  lésion  essen- 
tielle des  grosses  rates  des  cirrhoses  : elle  est  caracté- 
risée h son  premier  degré  par  la  multiplication  des  noyaux 
clairs  des  cellules  du  réticulum  pulpaire  et  coïncide  le 
plus  souvent  avec  une  réaction  macrophagique  plasmo- 
diale  intense.  Il  existe  alors  une  sclérose  lâche,  hyper- 
trophiante,  très  riche  en  noyaux  clairs  et  restreignant  les 
territoires  folliculaires  qu’elle  envahit  progressivement  de 
leur  périphérie  vers  leur  centre.  Plus  tard,  elle  peut  s’or- 
ganiser, devenir  plus  dense  et  plus  fibreuse,  mais  jamais 
elle  ne  prend  l’aspect  de  la  sclérose  atrophique  telle  que 
la  réalise  l’hypertension  portale  seule.  Cette  sclérose  atro- 
phique peut  d’ailleurs  évoluer^  titre  contingent  à côté  de 
la  sclérose  pulpaire  : elle  entrave  alors  le  développement 
de  l’hypertrophie  splénique  et  c’est  le  rapport  entre 
l’intensité  des  deux  processus  atrophiant  et  hypertrophiant 
qui  conditionne  finalement  le  volume  de  la  rate.  Des 
lésions  folliculaires,  delà  congestion,  peuvent  aussi  s’ob- 
server ultérieurement.  Perrin  (de  Nancy)  a bien  démontré 
que  le  volume  de  la  rate  diminuait  après  les  hémorragies 
gastro-intestinales  amenant  une  chute  de  la  pression 
dans  le  système  porte.  De  même  la  rate,  après  ablation  à 
l’autopsie,  s’affaisse  et  l’injection  d’eau  dans  l’artère  splé 
nique  lui  rend  son  volume  primitif  (épreuve  de  1 eau)-. 
L’on  s’explique  aisément  dès  lors  les  aspects  variables  à 
l’infini  des  rates  cirrhotiques.  « Le  mécanisme  de  la  pro- 
duction de  cette  cirrhose  serait  le  suivant  : dans  les  • 
affections  hépatiques  (scléreuses  notamment),  le  rôle 
normal  de  destruction  et  d englobement  des  hématies  par 
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les  macrophages  de  la  pulpe  serait  considérablement 
augmenté  ; il  y aurait  une  sollicitation  macrophagique 
continuelle  qui  amène  par  sa  continuité  toutes  les  lésions 
scléreuses  hypertrophiques  de  la  rate»  tF.  Bezançon).  — 
En  conclusion  : la  rate  cirrhotique  est  une  raie  hémoly- 
tique ; cela  est  vrai  dans  la  cirrhose  atrophique  aussi  bien 
que  dans  la  cirrhose  biliaire,  mais  le  processus  évolue 
beaucoup  plus  vite  en  général  dans  la  maladie  de  Laennec. 
Dans  la  plupart  des  cas  donc,  suivant  Gauckler,  dans 
toutes  les  cirrhoses  veineuses  notamment  et  dans  les 
cirrhoses  biliaires  d'origine  angiocholitique  (origine  cons- 
tante pour  Gilbert  et  Lereboullet),  les  lésions  du  foie  sont 
primitives:  elles  déterminent  les  adultérations  sanguines 
qui  vont  provoquer  dans  la  rate  la  réaction  macrophagique 
et  la  sclérose  pulpaire  consécutives.  Les  modifications 
du  sang  peuvent  être  pourtant  primitives.  Il  est  facile  de 
es  réaliser  chez  le  lapin  intoxiqué  parla  toluylène-diamine. 
Gauckler  les  a vues  chez  4 lapins  déclancher  ainsi  la 
réaction  splénique  macrophagique  déjà  étudiée  et  l'apport 
ultérieur  au  foie  par  les  veines  splénique  et  porte  des 

maciophages  chargés  desproduits  de  l'hémolyse.  Et  l'on 

peut,  pour  cet  auteur,  admettre  que  ces  mêmes  macro- 
phages vont  désormais  déterminer  une  cirrhose  hépatique 
secondaire  : soit  qu'ils  s'organisent  localement,  surplace 

es  finir  PO  e)-’  SOlt  qu',ls  sollicite"t  de  façon  exagérée 
les  fonctions  pigmentaires  des  cellules  hépatiques  (cir 

rhoses  d origine  épithéliale),  soitentin  que  la  bile,'  aior- 

.a  emenl  riche  en  pigments  biliaires,  détermine  ou  du 

licules  bZSe7  . ' traversânt  des  «Itérations  des  cana- 
u es  biliaires  (cirrhoses  par  angiocholite  et  périangio- 

S nTC°ei  éa,'èreS)'  C‘iniqUement  ni  ^rimentalemfnt, 
Vidal  n,  ses  élèves  «ont  pourtant  jamais  constaté  dé 
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lésions  de  cirrhose  hépatique  au  cours  d’un  ictère  hémo- 
lytique, si  prolongé  soit-il. 

G a iickler  admet  donc  1 existence  de  sp  lé  no  még  ciliés 
primitives.  Les  cirrhoses  biliaires  métasplénomégaliques 
notamment  ne  sont  point,  à l’en  croire,  exceptionnelles. 
Chauffard  les  a dès  longtemps  décrites.  « 11  semble 
cju  il  y ait  une  famille  naturelle  de  faits  qui,  partant 
des  splénopathies  dites  primitives  de  Gaucher,  Debove 
et  Brühl,  sans  réaction  propre  du  foie,  passe  par  les  ictè- 
res infectieux  chroniques  splénomégalitiques  de  Hayem 
pour  aboutir,  suivant  l’orientation  définitive  de  la  lésion 
hépatique,  soit  aux  formes  atrophiques  veineuses  de  la 
cirrhose  (maladie  de  Banli),  soit  aux  cirrhoses  hypertro- 
phiques biliaires  ».  Floresco,  Landrieux  et  Milian  se 
rallient  à l’opinion  de  Chauffard,  ainsi  que  l’école  italienne 
avec  Banti.  Les  données  récentes  sur  les  ictères  hémoly- 
tiques aideront  sans  doute  à solutionner  cette  question. 
Gilbert  et  Lereboullet,  Surmont,  Fou  rnier,Dominici,  défen- 
dent l’origine  angiocholitique  constante  et  toujours  pri- 
mitivement hépatique  de  la  cirrhose  de  Ilanot  (lésions 
anatomiques  du  foie,  phénomènes  fébriles...)  Celle  ori- 
gine est  manifeste  dans  certains  cas.  Elle  est  évidente 
aussi  dans  les  cirrhoses  lithiasiques.  D’autres  encore 
voient  dans  la  maladie  de  Hanoi  une  infection  générali- 
sée, à localisation  hépatique  et  splénique.  Pour  Kiener, 
Ascoli,  Kirikow,  Janowski,  Erlanger,  Géraudel,  angio- 
cholite  et  périangiooholile  seraient  des  phénomènes 
secondaires  : la  cirrhose  est  à l’origine  une  hépatite  chro- 
nique à poussées  subaiguës  (d’où  1 ictère,  la  fièvre,  l’hépa- 
talgie,  la  réaction  lymphoïde  de  la  rate  notée  par  KienerjJ 
En  fait  les  cirrhoses  biliaires  semblent  fréquemmment 
liées  à des  maladies  infectieuses  (fièvre  tyhoïde,  syphilis, 
tuberculose).  Pour  Roch,  la  grosse  rate  des  cirrholi- 
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ques  est  la  conséquence  d’une  infection  frappant  l’appa- 
reil hépato-pancréato-splénique,  du  moins  dans  la  majo- 
rité des  cas. 


Les  splénomégalies  primitives  pourraient  aboutir  aussi 
à une  cirrhose  veineuse  d’origine  portale  et  périportale. 
Ainsi  se  caractérise  la  maladie  décrite  par  Hardi,  en  1894. 
Due  pour  1 auteur  italien  a une  toxi -infection  qui  réalise- 
rait primitivement  des  adultérations  sanguines  et  plus 
tard  des  lésions  successives  de  la  rate  et  du  foie,  elle 
évolue  en  trois  stades.  Dans  le  premier  stade,  qui  dure  de  6 
à 7 ans  : grosse  rate,  anémie  légère  sans  troubles  urinai- 
ies  ni  hépatiques.  Dans  le  second  stade,  qui  est  de  durée 
moindre:  troubles  digestifs,  diarrhée,  oligurie,  gros  foie. 
Dans  le  troisième  stade,  enfin  : ascite,  urines  rares  et 
urobil iniques,  foie  atrophié. 


Les  lésions  de  la  maladie  de  Banti  seraient  les  lésions 
banales  de  la  cirrhose  atrophique  pour  Gauclder,  Cornil 
et  Bondareff.  La  rate  est,  pour  Gilbert  et  Leroubellet 
qui  contestent  d ailleurs  l’existence  de  l’affection,  une  rate 
congestive  liée  encore  à l’hypertension  portale.  Pour  Bret 
et  Cordier,  le  processus  sclérosant  serait  à point  de  départ 
uniquement  vasculaire,  respectant  la  capsule  et  les  gros- 
ses travées  fibreuses.  Pour  Gauckler  et  pour  Maragliano, 
pour  Dock  et  Scott  Warthin,  la  rate  est  une  rate  hémo- 
lytique. Banti  y décrit  des  lésions  de  fibro-adénie  : tandis 
que  les  veines  ne  sont  pas  ou  sont  à peine  dilatées,  le  tissu 
conjonctif  présente  une  hyperplasie  considérable  et  les 
corpuscules  de  Malpighi,  des  altérations  régressives. 
La  capsule  et  les  travées  qui  en  naissent  sont  épaissies  ■ 
les  filaments  du  réticulum  pulpaire  sont  hypertrophiés 
ses  logettes,  plus  étroites,  contiennent  moins  d’éléments 
cellulaires  ; les  corpuscules  subissent  la  transformation 
ibreuse  : dans  les  cas  anciens,  quelques-uns  seulement 


— 36  - 


subsistent,  reconnaissables,  çà  et  là,  mais  rapetisses  et 
déformés.  La  pulpe  splénique  est  bien  moins  riche 
en  sang  qu’à  l’état  normal  (Litten)  ; elle  ne  contient 
plus  d’hématies  nucléées  (Sabrazès  et  Cauvin).  Les 
lésions  de  la  veine  splénique  et  celles  de  la  portion 
sus-spléniques  de  la  veine  porte  sont  fréquentes  L’endo- 
phlébite  est  assez  souvent  notée  : plaques  saillantes 
ou  indurées,  diftuses  ou  circonscrites,  de  l’endoveine  qui 
se  peuvent  comparer  à l’athérome  ou  à la  sclérose  aorti- 
ques. Rappelons  ici  que  des  cas  assez  nombreux  de  cir- 
rhose hépatique  avec  endophlébite  splénique  initiale  ont 
été  rapportés  par  Banti,  Goodhart,  Lesné  et  Lœderich, 
Landrieuxet  Milian,  OEttinger  et  Fiessinger.  Les  lésions 
hépatiques  débuteraient  dès  la  seconde  période  de  l’affec- 
tion, autour  des  rameaux  portes.  Au  stade  ultime,  elles 
sont  identiques  à celles  de  la  cirrhose  de  Laennec  : mais 
les  anneaux  fibreux  seraient  plus  minces  et  assez  riches 
en  cellules  rondes.  La  moelle  osseuse,  normale  pour  la 
plupart,  serait,  d’après  Cauvin,  rouge  en  plein  état  fœtal, 
très  riche  souvent  en  hématies  nucléées.  Les  ganglions 
lymphatiques  sont  normaux.  Signalons  enfin  la  dégéné- 
rescence graisseuse  des  ganglions  semi-lunaires  et  du 
plexus  solaire:  James  Barr  (de  Liverpool)  attribue  à ces 
lésions  du  sympathique,  qu’il  a décrites,  un  rôle  capital 
dans  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Banti.  Elles  déter- 
mineraient des  troubles  vaso-moteurs  et  de  la  congestion 
du  foie  et  de  la  rate,  plus  facilement  extensibles.  D’où  exa- 
gération des  fonctions  hémolytiques  et,  à la  longue,  trans- 
formation fibreuse  de  ces  deux  organes.  L accumulation 
du  sang  dans  les  viscères  abdominaux  amènerait  l’ané- 
mie dans  les  autres  parties  du  corps,  la  chute  de  la  pres- 
sion artérielle  et,  ultérieurement,  des  troubles  fonction- 
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nels  du  cœur  et  souvent  môme  des  hémorragies  favori- 
sées d’autre  part  par  l’adultération  sanguine. 

L’entité  morbide,  décrite  par  Banti,  est  encore  discutée. 
Certains  auteurscontestent  son  authenticité  : pour  Gilbert 
et  Lereboullet,  les  faits  qu’elle  vise  sont  disparates,  les 
cas  publiés  s’expliquent  pardescausesclassées  et  d’ailleurs 
multiples  (tuberculose,  syphilis,  lithiase..),  celles  des 
cirrhoses  vraies  du  foie,  veineuses  ou  biliaires  ; les  lésions 
anatomiques  de  la  rate  sont  celles  de  la  rate  de  stase.  On 
les  peut  réaliser  expérimentalement  en  provoquant  l’hy- 
pertension portale,  soit  par  action  directe  sur  la  veine 
porte,  soit  par  action  indirecte  en  déterminant  par  leur 
ligature  la  dilatation  des  voies  biliaires . Bref  la  spléno- 
mégalie serait  secondaire  h des  altérations  des  canalicules 
biliaires  qu  il  n est  d ailleurs  point  toujours  facile  de 
retrouver  cliniquement.  Ici  encore  la  rate  se  comporte 
comme  le  ganglion  du  foie,  et  les  faits  décrits  par  Banti 
doivent  être  assimilés  à l’ictère  acholurique  splénomé- 
galique  d’origine  angiocholitique.  Seules  certaines  néo- 
plasies spléniques,  (leucémies),  certaines  inflammations 
chroniques  (tuberculose,  syphilis)  seraient  parfois  capa- 
bles de  retentissement  pathologique  sur  le  foie. 

Zypkin,  Albu,  Naunyn  et  même  Gauckler  admettent 
aussi  l’antériorité  des  lésions  hépatiques,  mais  ils  font  de 
la  cirrhose  atrophique  une  cirrhose  veineuse  banale,  sans 
angiocholite.  Pour  Romarino  et  Foa,  splénomégalie  et 
cirrhose  relèvent  simultanément  d’une  seule  et  même 
origine  intestinale. 

Chauffard,  Cheinisse,  Fléresco  se  sont  faits,  en  France 
les  défenseurs  de  la  théorie  de  Banti.  On  peut  invoquer 
en  sa  faveur,  outre  des  arguments  cliniques  d’ailleurs 
contestés,  des  arguments  anatomiques,  expérimentaux  et 
thérapeutiques.  Cliniquement,  il  est,  de  l’aveu  de  Gilbert 
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et  Lereboullet,  des  splénomégalies  existant  en  dehors 
de  toute  altération  du  foie  (leucémie,  tuberculose,  palu- 
disme...). Le  paludisme  notamment,  Louche  la  rate  bien 
avant  que  se  constitue  la  cirrhose  de  Kelsch  et  Kiener.  Il 
en  serait  de  même  pour  Chauffard  de  la  fièvre  typhoïde. 
L’anatomie  nous  montre  qu’il  existe  des  cirrhoses  veineu- 
ses périportales  secondaires  à des  altérations  veineuses 
splénoporlales  (Devé  et  Cauchois).  Dans  un  casde  Oulmont 
et  Ramond,  des  lésions  déjà  anciennes  de  la  rate  coïnci- 
daient avec  des  lésions  toutes  récentes  du  foie.  Rappelons 
simplement  les  recherches  expérimentales  de  Gauckler 
avec  la  toluylène-diamine  ; celles  de  Chauffard  avec  les 
granulations  de  carmin  ou  l’encre  de  Chine,  celles  de 
Chauffard  etCastaigneavecune  culture  de  bacilles  deKoch, 
celles  de  Breccia.  Sans  doute  les  recherches  bactériolo- 
giques pratiquées  dans  divers  cas  de  maladie  de  Banti 
sont  restées  négatives, mais  la  toxicité  du  sérum  sanguin 
a été  mise  en  évidence  par  Sippey  : injecté  au  lapin,  le 
sérum  le  tue  rapidemment.  La  splénectomie  est  enfin  le 
seul  moyen  efficace  pourarrêter  définitivement  les  progrès 
de  la  maladie  de  Banti.  Son  action  est  d’autant  plus  favo- 
rable qu’elle  est  pratiquée  plus  tôt  (85  0/°  de  guérisons  à 
la  .première  période,  60  °/0  à la  seconde,  40  0/°  seulement 
à la  troisième). 

Un  certain  nombre  d’auteurs,  modifiant  la  description 
donnée  par  Banti,  veulent  élargir  le  cadre  de  1 affection. 
Bleichrœder  va  jusqu’à  admettre  que  les  cirrhoses  du  foie 
débutent  constamment  par  des  altérations  de  la  rate  : la 
maladie  de  Banti, n’est  pour  lui  qu’une  cirrhose  hépatique 
où  l’adultération  sanguine  est  particulièrement  marquée. 
Sénator  de  même,  décrivant  comme  maladie  de  Banti 
tous  les  cas  d’anémie  splénique  avec  ascite,  arrive  a com- 
prendre sous  ce  nom  nombre  de  cirrhoses  veineuses  bana- 
les avec  grosse  rate.  Elle  se  confond  pour  Maragliano  et 
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Lang  avec  l’anémie  splénique.  Elle  embrasse  pour  Klops- 
tock  tous  les  cas  intermédiaires  entre  l'anémie  splénique 
et  la  cirrhose  hépatique.  Dock  et  Scott  Warthin  la  rappro- 
chent de  l’ictère  chronique  splénomégalique  de  Hayem  : 
celui-ci  est  réalisé  lorsqu’à  la  maladie  de  Banti  s’ajoute 
l’ictère,  ictère  dû  lui-même  à des  poussées  d’endo  ou  de 
périphlébite  portale.  Pour  Bucco,  elle  n’est  séparée  de  la 
maladie  de  Hanot  que  par  une  série  de  formes  intermé- 
diaires. Castaigne  et  Chiray  acceptent  le  type  morbide  fixé 
par  Banti,  mais  ils  le  considèrent,  non  comme  une  entité 
liée  à une  infection  spécifique  d’ailleurs  ignorée,  mais 
commeun  syndrome  dépendant  de  toxi-infections  diverses. 
C’est  ainsi  que  Castaigne  a vu  une  splénomégalie  tubercu- 
leuse évoluer  plusieurs  années  avant  l’apparition  d’une 
cirrhose  hépatique  avec  ascite.  Il  a pu,  avec  Chauffard, 
réaliser  expérimentalement  un  foie  ficelé  tuberculeux  en 
injectant  dans  la  rate  une  culture  atténuée  de  B.  de  Koch. 
La  syphilis  acquise  (Caussade  et  Milhit)  ou  héréditaire 
(Schmidtde  Mayence), la  malaria  (Kelsch  et  Kiener,  Lesné 
et  Lœderich,  Suleymann  Nouman),  le  paludisme  hérédi- 
taire même  (Roch),  les  leishmanioses  (Kala-azar),  la  leucé- 
mie myélogène,  pourraient  être  à l’origine  du  syndrome 
de  Banti. 

La  question  de  l’existence  de  la  maladie  de  Banti  est 
donc  encore  très  discutée.  Les  travaux  du  Congrès  de 
Médecine  de  1910  n’ont  pu  l’élucider,  pas  plus  d’ailleurs, 
semble-t-il,  que  celle  de  la  précession  constante  (Gilbert 
et  Lereboullet)  ou  non  (Chauffard,  Banti,  Gauckler)  des 
lésions  du  foie  sur  celles  de  la  rate.  Les  relations  entre  le 
foie  et  les  organes  hématopoïétiques,  rate  notamment, 
n’en  sont  pas  moins  indiscutables  : tant  à l’état  normal 
qu  a 1 état  pathologique,  dans  les  affections  primitivement 
sanguines  et  dans  les  affections  hépatiques,  cirrhoses 
notamment. 


CHAPITRE  III 


HISTORIQUE 

Les  travaux  d ensemble  suri  hématologie  des  cirrhoses 
du  foie  sont  rares  dans  la  littérature  médicale  qui  est,  par 
contre,  très  riche  en  notes  et  travaux  épars. 

Ni  Laennec,  ni  Bright  n’ont  étudié  le  sang.  Hanot, 
dans  sa  thèse  de  1875,  n’en  mentionne  pas  les  altérations. 
11  relate  pourtant  une  observation  de  Fiouppe  ayant  trait 
à un  malade  chez  qui,  à un  premier  examen,  globules 
rouges  et  blancs  étaient  en  proportions  normales,  tandis 
qu’à  un  second  examen  existait  un  état  crénelé  des  héma- 
ties avec  leucocytose  intense  (1  G.  B.  pour  seulement  20 
G.  R.).  Schachmann,  dans  son  travail  sur  les  cirrhoses 
lithiasiques  (1887),  est  également  muet  sur  les  adulté- 
rations sanguines.  Nous  ne  trouvons  guère  d’indications 
utiles  ni  dans  le  Traité  des  maladies  du  foie  de  Labadie- 
Lagrave  (1892),  ni  dans  celui  de  Lancereaux  (1899)  sur 
les  affections  du  foie  et  du  pancréas.  Chauffard,  dans  le 
Traité  de  Médecine  (1902);  Gilbert  et  Surmont,  dans  le 
Traité  de  Médecine  et  de  Thérapeutique  ; Castuigne  et 
Chiray,  dans  le  Manuel  (1910)  ; les  élèves  de  Gilbert  dans 
un  livre  récent  (1 910);  résument  brièvement  les  principales 
recherches.  A cela  se  bornent  encore  la  plupart  des 
ouvrages  sur  les  Maladies  du  sang  : Traité  de  Hayem  en 
1889,  travail  de  Wlajew  en  1894,  études  de  Cabot  (de 
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New-York)  en  1901,  et  d’Ewing  (de  Londres)  en  1901, 
Traité  de  Bezançon  et  Griffon  en  1904. 

Il  faut,  par  contre,  signaler  la  très  importante  thèse  de 
Cauvin  ( 1904).  de  Bordeaux,  inspirée  par  Sabrazès,  sur 
l’hématologie  des  maladies  du  foie  et  de  la  maladie  de 
Banti  ; les  recherches  de  Bleichrœder  (1904),  de  Bubinato 
(1907),  de  Ferraninni  (1907),  de  Schiffone  (1907)  et  celles 
enfin  de  Perrin  (1908)  sur  l’anémie  dans  les  cirrhoses 
veineuses. 

Celles-ci  ont  fait  l’objet  de  nombreuses  observations 
où  lut  pratiqué  et  noté  l’examen  du  sang,  examen  souvent 
d ailleurs  incomplet.  Il  faut  citer  les  noms  de  Ménétrier  en 
1900,  de  Léon  Bernard  et  Sabaréanu  (cirrhoses  tubercu- 
leuses) en  1904  et  1906,  de  Floresco  (de  Bucarest)  en 
1905,  de  Lan  delà  en  1900,  de  Gourmontet  Gré  mieux  (cir- 
rhose avec  néoplasme)  en  1908,  de  Debove,  Ferrand, 
Trémolières  et  Caïn  en  1910.  Gilbert  et  Chi ray  ( 1907), 
Belgiano  (1909)  étudient  le  sérum.  Gilbert  et  Garnier 
(1898),  Talley  et  surtout  Perrin,  déjà  cité,  mettent  en 
évidence  l’anémie  des  cirrhotiques.  Des  cas  de  cirrhose 
veineuse  avec  pseudo-leucémie  ou  leucémie  sont  rapportés 
en  Allemagne  par  Klein  (1890),  Bleichrœder  (1904)  et 
Mosse  (1908).  La  coexistence  d’ictère  hémolytique  à 
I foi  me  grave,  pour  être  rare,  n est  point  exceptionnelle  : 
il  suffit  de  se  reporter  aux  trois  observations  de  Castaigne 
(1907),  à celles  de  Chalier  (1909),  à celleMe  Le  Play  (1909), 
à celles  encore  de  Robin  et  Fiessinger  ( 1910),  de  Mouisset, 

I Chalier  et  Nové-Josserand  (1910),  de  Roque  et  Chalier 
(1911),  de  Trémolières  et  Caïn  (1913)  et  au  rapport  de 
Guillam  et  Troisier  au  Congrès  de  Lyon  (1911).  Dèslong- 

[temps,  Maragliano  et  Castellino  avaient  noté  l’hyporésis- 
tance  des  hématies  (1887). 

L histoire  hématologique  de  la  maladie  de  Hanot  com- 
mence vraiment  avec  les  premiers  examens  de  sang  pra- 


— 42  — 

ticjués  par  Hayem  (1889).  Ilanot  et  Meunier,  en  1805, 
insistent  sur  la  constance  de  la  leucocytose.  On  la  retrouve 
signalée  dans  les  cas  de  Auché  (1807),  de  Guillain  (1000), 
de  Landrieux  ctMilian  (1006),  de  Parmentier  et  Castaigne 
(1001)',  de  Kirikow  et  Korobkow  (1902).  L’importante 
thèse  de  Lereboullet  ( 1902)  est  riche  en  observations  bien 
étudiées  : les  examens  de  sang  y sont  nombreux,  sinon 
toujours  complets.  Milian  s’est,  à diverses  reprises  (1 903), 
occupé  de  l’hématologie  des  cirrhoses  biliaires.  De  même 
Chauffard,  Lemierre  et  Brûlé  (1910),  relatent  à la  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Paris  un  cas  remarquable  de 
cirrhose  hypertrophique  biliaire  avec  dissociation  de  la 
fonction  biliaire  et  de  la  cholémie.  — De  même  que  les 
cirrhoses  veineuses,  les  cirrhoses  biliaires  ne  sont  point 
toujours  sans  rapport  avec  les  leucémies.  Trois  ans  avant 
la  thèse  de  Ilanot,  Mosler  cite  une  malade  atteinte  de 
leucémie  splénique  avec  ictère  et  cirrhose  du  foie  (1872). 
Le  cas  de  Fiouppe  n’est  point  sans  rapport  avec  la  leu- 
cémie. Popoff  relate,  en  1895,  une  observation  détaillée 
de  cirrhose  biliaire  avec  pseudo-leucémie  lymphoïde.  Le 
cas  de  Bigart  est  resté  unique  d’un  sujet  présentant  une 
maladie  de  Hanoi  avec  leucémie  à mastzellen.  Citons  ici 
encore  le  nom  de  Bleichrœder.  — L’ictère  hémolytique 
semble  exceptionnel  dans  la  cirrhose  biliaire  : du  moins 
nous  n’avons  pu  en  retrouver  que  deux  observations  : l’une 
de  Castaigne  (1907),  l’autre  de  notre  maître,  M.  le  pro- 
fesseur Olmer  (1910). 

A la  richesse  des  documents  anatomiques  et  cliniques 
recueillis  sur  les  cirrhoses  pigmentaires  et  particulière-  . 
ment  sur  les  cirrhoses  pigmentaires  des  diabétiques, 
s’oppose  la  rareté  des  études  hématologiques.  Citons 
pourtant  les  observations  ou  communications  de  E.  Jean- 
selme(l897),  de  Gilbert,  Castaigne  et  Lereboullet  (1900', 
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de  Lépine  et  Tolol  (1907).  Gouget  ( ! 9 1 0; , Chalier  etNové- 
Josserand  (1912)  insistent  sur  la  fragilité  globulaire  que 
présentaient  leurs  deux  malades. 

L’état  du  sang  constitue  l’un  des  principaux  éléments 
du  tableau  clinique  de  la  maladie  de  Banti.  Tous  les 
auteurs  qui  se  sont  attachés  à décrire  cette  entité  mor- 
bide ou  ce  syndrome  ont  donc  été  amenés  à en  étudier 
l’hématologie.  11  faut  connaître  les  travaux  de  Banti 
(1894-1910)  et  ceux  de  l’école  italienne  avec  Micheli, 
Silva.  Casarini,Cavazzini,  Bonnardi,  Firïzi,  Mariani,  Calva- 
gni,  Chiari,  Maragliano,  Bucco,  Galdi,  Pastore,  Germain. 
En  Allemagne:  Senator,  Rieder,  Bierens  de  Haans,  Boris- 
sova,  Yogel,  Meljkjacz  Owaksin,  Schmidt,  Klopstock, 
Grosser.  En  Angleterre  : Osler,  Pribram,  Dock  et  Scott 
Warthin.  En  Russie:  Vilijanowski.  En  France  enfin: 
Sabrazès  etCauvin,  Cheinisse.  OGtlinger  et  Fiessenger, 
QEttinger  et  P.-L.  Marie,  J.  Bret  et  Cordier. 

Get  historique  serait  incomplet  s’il  ne  faisait  enfin  men- 
tion des  derniers  travaux  sur  le  sang  en  général.  L’hé- 
matologie des  cirrhoses  en  a déjà  d’ailleurs  largement 
profité.  Rappelons  les  études  sur  la  coagulation  de  Doyon, 
Morel  et  Policar,  celles  d’Aubriot,  celles  de  Carnot  <4  de 
Nolf.  La  lipase  du  sang  est  bien  étudiée  dans  la  thèse  de 


Riff,  de  Nancy  (1903);  Àchard  et  Clerc  l’avaient  déjà 
recherchée  chez  un  cirrhotique  alcoolique.  Les  ictères 
hémolytiques  sont  parfois  en  rapport  avec  les  cirrhoses: 
ils  sont  depuis  Minkowski  (1900)  l’objet  de  travaux  inces- 
sants de  Chauffard,  Widal,  Gilbert,  Guillain,  Troisier, 
^ Vaquez,  Abrami,  Brûlé,  Philibert,  Ribierre,  Donath  et 
Landsteiner,  Nolf.  La  valeur  de  la  réaction  de  Wasser- 
■m a n n dans  les  cirrhoses  a été  mise  en  lumière  par 
Esmein  et  Parvu  (1909)  qui,  à 1 occasion,  la  pratiquent 
dans  le  liquide  d’ascite  et  par  Marzeninni  (191 1).  A l’ana- 
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lyse  chimique  du  sang,  si  importante  aujourd’hui,  se  rat- 
tachent les  noms  de  Labbé  (1 905),  de  Gilbert,  Herscher  et 
Lereboullet  qui  fixent  létaux  delà  bilirubinémie  h l’état 
normal  et  pathologique  et  chez  le  nouveau-né  et  dans  les 
diverses  variétés  d’ictère  avec  ou  sans  cirrhose  (1908), 
de  Grigaut  qui  dose  et  décèle  l’urobiline  dans  le  sang  et 
dans  les  divers  liquides  de  l’organisme  (1909).  La  glycé- 
mie normale,  ses  modifications  sous  l'influence  de  l’ali- 
mentation et  des  affections  hépatiques  font  l’objet  de 
de  la  thèse  de  Baudouin  (1909).  Lépine  décèle  le  sucre 
virtuel  du  sang  (1909).  Boulud  le  dose  et  dose  aussi 
l’acide  urique.  L’oxalémie  n’a  pas  été  recherchée  dans 
les  maladies  du  foie  (Lœper  1912).  Le  taux  de  l’urée 
dans  le  sang  a été  envisagé  dans  ses  rapports  avec  la  per- 
méabilité rénale  par  Widal  et  Javal,  par  Lasnier  ( 1910), 
Rochaix  (1911),  Mollard  (1912),  Moag  et  Desprès  (1912). 
Chez  les  hépatiques,  Morel  et  Mouriquand,  Courmont, 
Boulud,  Savy  et  Blanc-Perduret  l’ont  seuls  recherchée 
ainsi  que  le  coefficient  azoturique  du  sérum  (1913).  Chauf- 
fard, Guy-Laroche  et  A.  Grigaut,  Iscovesco  et  A.  Grigaut 
ont  pu  doser  la  cholestérine  du  sang  et  en  fixer  les  modi- 
fications au  cours  des  affections  du  foie.  La  recherche 
des  hémoconies,  l’épreuve  de  la  lipémie  alimentaire  de 
Leva,  entrent  à peine  dans  le  domaine  de  la  clinique. 
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CHAPITRE  IV 

DE  L'EXAMEN  DU  SANG  CHEZ  LES  CIRRHOTIQUES 


Nous  nous  proposons,  dans  le  présent  chapitre,  de  donner  les  pro- 
cédés permettant  d'effectuer  celles  cj u i , parmi  les  nombreuses  recher- 
ches pratiquées  sur  le  sang  des  cirrhotiques,  ne  sont  point  de  pra- 
tique trop  courante.  Nous  envisagerons  successivement  le  sang  total, 
les  globules  rouges,  les  globules  blancs,  le  sérum. 


I.  Technique  relative  à l’examen  du  sang  total. 

a)  La  densité.  - Normalement  égale  à 1.053.  Elle  peut  se  mesurer 

par  la  méthode  de  Hammerschlag.  On  fait  un  mélange  de  2 parties 
de  chloroforme  dont  le  poids  spécifique  est  de  1.486  et  de  5 parties 
de  benzine  dont  le  poids  spécifique  est  de  0,88.  La  densité  du  mélange 
obtenu  est  égale  à 1.053.  Il  sulfit  d’y  faire  tomber  une  goutte  du  sang 
à examiner  : Si  son  poids  spécifique  est  normal,  elle  flotte  dans  le 
liquide  ; - s’il  est  augmenté,  elle  tombe  au  fond  ; - s’il  est 

diminué,  elle  surnage.  Dans  ces  deux  dernières  hypothèses,  on 
diminuera  ou  on  augmentera  la  densité  du  liquide  témoin,  en  y 
ajoutant  goutte  à goutte  de  la  benzine  ou  du  chloroforme  et  on  la 
rendra  égale  à celle  du  sang  qu’un  densimélre,  alors,  donnera  par 
simple  lecture. 

Schmalza  emploie  le  principe  de  la  méthode  du  flacon,  représenté 
ici  par  un’petit  tube  de  vcrre  taré. 

b)  Alcalinité.  — Elle  répond  normalement  à 0 gr.  533  environ  de 
Ta  JH.  Landois  et  Rubinato  la  titrent  en  neutralisant  une  quantité 

connue  de  sang  (1/2  c3)  avec  une  solution  étendue  d'acide  sulfurique, 
ingel  emploie  l’acide  tartrique  dont  1 c3  de  la  dilution  à 1/1000 


neutralise  ü gr.  533  de  NaOH.  — Drouin,  dans  un  mélange  d’acidité 
connue  (alcool  : 50  c3  ; — acide  acétique  : Il  gouttes),  laisse  tomber 
le3  de  sang,  l/n  second  dosage  acidimétrique  permet  de  calculer 
l’alcalinité  recherchée. 

Notons  de  suite  que -dans  les  ictères  par  rétention,  les  acides 
biliaires  diminuent  notablement  l’alcalinité  du  sang.  Celle-ci  est  éga- 
lement faible  chez  les  diabétiques. 

c)  Albumine.  — Engel  fait  des  dilutions  de  sang  dans  l’eau  dis- 
tillée à 1/1000,  1/1.500...,  1/2.0C0...,  1/6.000.  . et  recherche  celle  où, 
en  premier  lieu,  l’addition  d’une  goutte!  d’acide  nitrique  nitreux, 
détermine  en  2 ou  3 minutes  l'apparition  d’un  fin  anneau  blanchâtre. 
Cette  dilution  répond  à une  solution  d'albumine  à I /30.000.  11  suffit 
donc  défaire  un  simple  calcul  de  proportion.  Normalement,  l’albu- 
mine du  sang  total  se  trouve  aux  taux  de  8 °/0  et  l’anneau  limite 
apparaît  dans  une  dilution  à 1^2  400. 

d)  Coagulation.  — Le  début  s’eu  produit  normalement  de  10  à 
20  minutes  après  la  sortie  du  sang  des  vaisseaux.  En  fait,  elle  est 
souvent  retardée  chez  les  hépatiques.  On  peut  apprécier  son  appa- 
rition, soit  dans  une  éprouvette,  soit  sur  une  simple  lame  de  verre. 
Vierordt  plonge  dans  le  sang  examiné  un  petit  crin  blanc  qui  ne  se 
teinte  en  rouge  qu’après  coagulation. 

La  vitesse  d' hémostase  s’évalue  aisément.  Normalement,  après 
simple  piqûre,  le  doigt  saigne  pendant  une  ou  deux  minutes  environ 
et  donne  20  à 25  gouttes  de  sang.  Dukes  pratique  une  ponction  du 
lobule  de  l’oreille  : aussi  longtemps  qu’il  s’écoule,  le  sang  laisse  des 
tâches  caractéristiques  sur  un  papier  buvard  mis  au  contact  de  la 
petite  plaie. 

La  rétraction  du  caillot  dure  normalement  de  12  à 24  heures.  Sa 
redissolution  peut  s’observer  : elle  est  exceptionnelle.  Les  propor- 
tions du  sérum  et  du  caillot  sont  dans  le  rapport  de  2 à 1.  Lorsque 
la  coagulation  est  très  retardée,  les  globules  rouges  se  sédimentent 
les  premiers,  au-dessus  d’eux  se  déposent  les  leucocytes  et  les  héma- 
toblasles.  La  prise  en  gelée  se  fait  alors,  non  dans  le  sang  total, 
mais  dans  le  plasma  (coagulation  plasmatique  de  Gilbert  et  Weill)  ; 
le  caillot  est  bicolore  (rouge  à sa  partie  inférieure,  blanc  jaunâtre  â 
sa  partie  supérieure).  Cette  coagulation  plasmatique,  d’ailleurs  rare, 
est  le  fait  des  états  hémophiliques. 
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II.  Technique  relative  à l’examen  des  globules  rouges. 


a)  Résistance  globulaire . — Les  procédés  actuellement  les  plus 
employés  consistent  à rechercher  le  taux  de  la  solution  chlorurée 
sodique  dans  laquelle,  les  hématies  commençant  h se  détruire, 
l’hémolyse  apparaît. 

• Dans  la  méthode  de  Vaquez  et  Ribierre  ( modifiée  par  Chauffard  et 
Rendu),  on  dispose  dans  un  porte-tubes  24  tubes  à hémolyse.  Avec  un 
compte-gouttes  fabriqué  extemporanément  en  étirant  à la  flamme 
un  tube  de  verre,  dans  le  tube  I,  on  verse  G8  gouttes  d’une  solution 
très  exactement  titrée  de  NaClpur  et  fondu  à 7 0/00.  Dans  le  tube  II, 
on  verse  60  gouttes,  dans  le  tube  III,  64  gouttes  et  ainsi  de  suite 
jusqu’au  XXIV  qui  contient  22  gouttes  d’eau  physiologique.  On  com- 
plète ensuite  chaque  tube  à 70  gouttes  avec  de  l’eau  distillée.  On 
agite.  On  a ainsi  24  solutions  de  titres  différent?  de  NaCl  : le  tube  I 
renferme  une  solution  à 0,68  0/0;  le  tube  II  une  solution  à 0,66  0/0;... 
le  tube  XXIV  une  solution  à 0,22  0/0.  On  compte,  d’autre  part,  dans 
chaque  tube  et  avec  le  même  compte-gouttes  que  plus  haut,  I goutte 
du  sang  à examiner.  On  agite,  on  laisse  reposer  un  quart  d’heure  et 
on  centrifuge.  On  n’a  plus  qu  a lire  et  l’on  note  : 

1°  Le  tube  dans  lequel  l’hémolyse  commence  à être  visible  (tube 
14  environ)  : on  a ainsi  larésistance  minimaou  hémolyse  initiale  H,  : ^ 
H,  = de  0.38  à 0,46  à l’état  normal  ; 

2°  Le  tube  où  l’hémolyse  déjà  intense  donne  une  coloration  ne 
diflérant  presque  pas  de  celle  du  tube  suivant.  H*  = 0,36  à l’état 
normal  (tube  17)  ; 

3°  Le  tube  où  tous  les  globules  rouges  sont  détruits.  L’on  a ainsi 
la  résistance  maxima  ou  hémolyse  totale  H3.  H3  — 0,32  à l’étal  nor- 
mal (tube  19). 

Le  processus  hémolytique  se  produit  sur  une  étendue,  variable, 

4 un  certain  nombre  de  tubes,  étendue  mesurant  la  durée  de  l’hé- 
molyse. 

■ Le  procédé  de  1 Vidal,  Abrami  et  Rrûlé , plus  sensible,  donne  des 
■^résultats  plus  précis.  11  diffère  du  précédent  par  l’emploi  d’hématies 
séparées  de  leur  plasma.  Pour  ce  le  sang,  recueilli  par  ponction 
veineuse,  est,  à sa  sortie  même  du  vaisseau,  reçu  dans  4 ou  5 volu- 
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mes  d’une  solution  isotonique  et  anticoagulante.  La  formule  en  est 
la  suivante  : 

Chlorure  de  sodium 0 gr.  80 

Oxalate  de  potasse 0 gr.  28 

Eau  distillée 100  gr.  (Widal) 

Ou  agite  l’émulsion  globulaire,  on  cenlrifuge,  on  décante  et  à 
deux  reprises  encore,  les  globules  sont  lavés  avec  de  l’eau  physio- 
logique à 9.0/00. 

Si  la  fragilité  globulaire  était  telle  que  l’hémolyse  fût  déjà  nette 
dans  le  sérum  à 7 0/00,  on  substituerait  dans  l’un  ou  l’autre  des 
procédés  sus-indiqués,  un  sérum  à 8 ou  plutôt  à 9 0/00. 

Bien  d’autres  méthodes  ont  été  employées  pour  déterminer  la 
valeur  de  la  résistance  globulaire.  Certains  auteurs  ont  eu  recours  à 
des  substances  chimiques  : à la  lécithine  (Olmer  et  Sauvau,  Karl 
Ritter  von  Stejskal)  ; à la  saponine  (Ch.  M’Neill)  ; au  Co2  qui  favorise 
manifestement  l’hémolyse  (Hijmans  van  den  Bergh).  Le  sérum 
humain  normal  hémolyse  les  hématies  fragiles  quand  sa  teneur  en 
alexine  est  suffisante  (Troisier,  Jousset,  Paraskèvopoulos).  Les 
sérums  normalement  hémolytiques  de  certains  animaux  (lapin, 
mouton,  anguille)  ont  une  action  plus  sensible  encore  et  plus  évi- 
dente sur  les  globules  hyporésistants.  De  même  les  sérums  dits 
antihumains  d’animaux  injectés  avec  des  globules  humains  (Brûlé 
et  Peyton  Rous).  Citons  pour  mémoire  le  venin  de  cobra,  les  extraits 
de  têtes  de  sangsues 

Tous  ces  procédés,  basés  sur  des  principes  souvent  fort  différents, 
donnent  parfois  des  résultats  contradictoires  (Peyton  Rous,  Ch. 
M’Neill),  D’où  l’intérêt  d’employer  toujours  le  même  pour- obtenir 
des  résultats  comparables  entre  eux.  Les  deux  premiers,  celui  sur- 
tout de  Widal,  sont  de  beaucoup  les  plus  utilisés  et  d’ailleurs  les 
plus  fidèles  (Guillain  et  Troisier). 

b)  L' auto -agglutination  des  hématies  caractérise  l’ictère  hémoly- 
tique acquis.  En  1/4  d'heure,  au  faux  de  10  pour  1,  le  sérum  du 
sujet  agglutine  ses  propres  globules  sous  forme  de  petites  granu- 
lations ou  de  pellicule  adhérente.  L’iso -agglutination  par  le  sérum 
d’un  autre  sujet  est  chose  plus  banale. 

c)  Les  hématies  granuleuses  se  peuvent  rechercher  de  diverses 
façons.  Chauffard  etFiessinger  colorent  le  sang  séché,  mais  non  fixé, 
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au  Pappenheim.  Détruites  par  le  réactif  (hypotonique),  les  hématies 
normales  sont  réduites  au  contour  de  leur  membrane  d’enveloppe. 
Les  hématies  granuleuses  sont  par  contre  neltpment  visibles  • dans 
leur  protoplasina  des  granulations  rouge  vif  dessinent  en  pointillé 
un  réseau  ou  une  arborescence  surtout  marquée  à la  périphérie  des 
globules  (hématies granulo-réticulo-filamenteuses). 

Widal,  Abrami  et  Brûlé  placent  une  goutte  de  sang  frais  entre 
lame  et  lamelle  et  déposent  à la  périphérie  de  la  lamelle  une  goutte 
de  bleu  de  Unna  : les  granulations  apparaissent  colorées  en  bleu 
foncé.  On  peut  aussi  recueillir  IV  à V gouttes  de  sang  dans  un  tube 
contenant,  faite  extemporairement,  une  solution  isotonique,  anti- 
coagulante et  colorée  au  bleu  de  Unna  (Oxalate  de  potasse  à 20 
p.  1000  : XX  gouttes;—  Eau  physiologique  à 10p.  lOOü:  XX gouttes  ; 

Bleu  de  Unna  : X gouttes)  ; le  culot,  obtenu  après  centrifugation 
est  étalé  entre  lame  et  lamelle  (on  peut  même  étaler  sur  lame  et 
fixer  par  la  chaleur,  à 110°,  pendant  une  demi- heure). 

Les  hématies  granuleuses  sont  habituellement  polychromato- 
philes.  On  ne  les  confondra  pas  avec  les  hématies  à granulations 
basophiles  (les  granulations,  essaimées  dans  le  globule,  ne  sont  ici 
mises  en  évidence  qu’aprôs  fixation)  — très  rares,  elles  ne  s'obser- 
vent que  dans  certaines  anémies  et  dans  le  saturnisme. 

Les  hématies  granuleuses,  rares  chez  l’homme  adulte  sain  (1  p. 
400  ou  500  environ),  plus  nombreuses  chez  le  nouveau-né,  sont  des 
éléments  anormaux  de  régénération  sanguine.  Leur  taux,  en  effet, 
s’élève  en  même  temps  que  celui  des  myélocytes  et  des  hématies 
nuclééesqui  témoignent,  on  le  sait,  de  celte  régénération(Fiessinger, 

Widal,  Abrami  et  Brûlé).  E.  Feuillé  y veut  voir  pourtant  des  globules 
dégénérés. 

Elles  se  rencontrent  avec  une  abondance  caractéristique  dans 
les  ictères  hémolytiques. 


III. 


Technique  relative  à l’examen  chimique  du  sérum 


a)  Le  dosage  des  pigments  biliaires  se  fait  par  le  procédé  cholémi- 
métrique  de  Gilbert  et  Herscher.  L’acide  azotique  donne  au-dessus 
P.®  aimeau  albui»ineuxla  série  des  anneaux  caractéristiques  de  la 
■réaction  de  (Bmelin  si  le  taux  de  la  bilirubine  est  supérieur  à 1/3500. 
el/3o00  à 1/7000:  les  anneaux  rose  et  violet  disparaissent.  De 


1/700U  à 1/40000,  seul  subsiste  un  anneau  bleu  : c’est  l’anneau  bleu 
de  Hayem  qui  ne  commence  doncaapparaitre  que  dans  une  dilution 
à 1 / 40000. 

Gilbert  et  Ilerscher  disposent  G tubes  hémolyse  et  versent  dans 
chacun  d’eux  1/2  c:t  de  la  solution  suivante  : 

Eau  salée  à 15/1000  . 

Blanc  d’œuf  .... 

Soude  caustique 5/1000 

solution  isoloniquc  au  sérum  humain  normal. 

D'autre  part,  ils  ajoutent,  dans  le  tube  I,  1/20  c:î  ; dans  le  tube  II, 
2/20  c:i...  dans  le  tube  VI,  6/20  c3  du  sérum  a examiner.  Ils  agitent 
et  au  fond  de  chaque  tube  déposent  ensuite  1/4  c3  de  la  solution 
suivante  : 

Acide  azotique  pur  à 36°.  . . . 200 


Eau  distillée 100 

Nitrite  de  soude.  . 7 . . . . 0 gr.  06. 


En  20  ou  30  minutes  l'anneau  bleu  apparaît  nettement.  Il  suffit 
alors,  connaissant  le  taux  de  la  dilution  de  sérum  dans  laquelle  il 
commence  à se  montrer  de  faire  un  simple  calcul  de  proportions 
pour  déterminer  le  taux  cholémimétrique  cherché  (1/36500  à l’état 
normal. 

b)  Urobilinémie.  — Rarement  signalée.  Au  speclroscope,  et  en 
solution  acide,  l’urobiline  donne  une  bande  d’absorption  entre  le 
vert  et  le  bleu,  entre  les  raies  b et  F.  En  solution  alcaline,  cette 
bande  est  reportée  vers  la  gauche. 

Grigaut  additionne  20  c3  de  sérum  de  20  c3  d'eau  et  d’une  solution 
acétique  de  perchlorure  de  fer. 

\ 

Perchlorure  de  fer 20 

Acide  acétique V gouttes 

Eau 80 

Il  sature  par  le  sulfate  de  soude,  fait,  bouillir,  filtre  et  recherche 
l’urobiline  dans  le  filtrat  : 4 c3  en  sont  additionnés  de  4 c3  d’acétate 
de  zinc  ammoniacal . Après  agitation,  apparition  d’une  lluorescence 
verte  à la  lumière  réfléchie.  On  peut,  par  un  examen  fait  dans  une 
chambre  obscure,  h la  lampe  Nernst,  déceler  des  traces  d’urobiline. 


1»  I 
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c)  Azotémie.  (0  gr.  15  à 0 gr.  50  d’urée  à l'état  normal).- 

Procédé  classique.  — 20  c3  de  sérum  sont  additionnés  de  100  c3 
d’alcool  et  de  X gouttes  d’acide  acétique.  Un  fait  bouillir  une  minute, 
on  filtre,  on  épuise  dans  l’alcool  bouillant  à deux  reprises  le  coagu- 
lum  resté  sur  le  filtre,  on  sèche  au  bain-marie  et  l’on  reprend  par 
quelques  centimètres  cubes  d'eau  distillée.  Le  dosage  se  fait  dans 
l’uréomètre  sur  cette  eau  distillée. 

Procédé  de  Moog.  — 10  c3  de  sérum  sont  lentement  additionnés 
de  10c  d une  solution  à 20[  100  d’acide  trichloracétique.  On  filtre. 
10  c3  du  filtrat  sont  introduits  dans  un  uréornètre  d'Yvon  et  alcali- 
nisés  avec  3 ou  4 c3  de  soude  étendue  de  2 volumes  d’eau.  On  dose 
par  l’hypobromite  comme  pour  l’urine  (on  facilite  le  dégagement 

gazeux,  qui  doit  être  complet,  en  brassant  le  contenu  de  l’uréomètre 
avec  du  mercure). 

Procédé  de  Desgrez  et  Feuillée.—  On  précipite  les  matières  protéi- 
ques par  une  solution  acidulée  de  nitrate,  acide  de  mercure. 

Acide  azotique  pur  à 36-  ....  7 C3 

Lau  distillée qh 

Azotate  mercurique  desséché.  . . 7 gr. 

On  mélangé  sérum  et  réactif  dans  les  proportions  de  2,5  pour  2 ; 
on  centrifuge  ; on  épuise  les  culots  avec  2 c3  du  réactif.  On  addi- 
tionne les  liquides  obtenus  par  centrifugation  et  on  y dose  l’urée 
comme  dans  l’urine. 


d)  Acide  urigue  - Boulud  tare  très  exactement  un  ballon  de 
-50c  conlenant3gr.de  fluorure  de  sodium.  Il  y introduit  100  gr. 
desang  Le  contenu  du  ballon  est  versé  dans  une  capsule  • addi' 

bonne  de  300  c»  d’eau  à 7 0/00;  acidiflé  avec  de  l'acide  acétique  et 
porte  au  bam- marie  bouillant  : les  albuminoïdes  sont  coagulés.  On 

filtre.  On  presse  le  caillot  avec  100  c»  d'eau  bouillante  ; on  filtre  Les 

eux  filtrats  sont  réunis  et  évaporés  à 100".  On  reprend  par  l'eau  - on 
bitte  a nouveau.  Le  dernier  filtrat  est  additionné  detaô-r  de  sul- 
fate de  magnésie  et  chaull'é  au  bain, marie.  On  entraîne  par  du  car- 
bonate de  soude  la  magnésie  et  les  dernières  traces  d’albumine  On 
filtre  une  dermère  fois  et.  dans  le  liquide  recueilli,  on  dose  l'acid" 
|unque  comme  dans  l'urine,  par  la  méthode  de  Salkowski-Ludwig. 

e)  Graisses.  - Lipémie  alimentaire.  _ Hémoconies.  _ Le  taux  des 
graisses  (delà7  p.  !000à  l'état  normal)  dépend  en  partie  du  moins 
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de  la  lipase  sanguine  : l’opalescence  et  la  lactescence  du  sérum 
seraient  dues  à une  diminution  de  cette  lipase  Jousset  et  E. 
Sacquepée). 

La  lipémie  alimentaire  est  un  phénomène  physiologique.  Leva  la 
provoque  en  faisant  ingérer  de  20  à 30  gr.  de  beurre.  Elle  se  mani- 
feste par  l’apparition  dans  le  sang  des  hémoconies  (Fr.  Millier, 
Neumann  et  Leva),  granulations  brillantes,  réfringentes,  animées  de 
mouvements  browniens  et  visibles,  dans  le  sang  frais  seulement,  à 
l'ullra  microscope.  Les  premières  se  montrent  1 heure  environ  après 
le  repas.  D’abord  extrêmement  fines,  elles  deviennent  de  plus  en 
plus  volumineuses  à mesure  que  croît  leur  nombre.  Leur  propor- 
tion est  maxima  de  2 à 5 heures  après  le  repas.  Elles  diminuent 
ensuite  graduellement  et  disparaissent  au  bout  de  24  heures.  Si 
elles  sont  très  nombreuses  on  peut,  après  centrifugation  prolongée, 
les  colorer,  par  le  Sudan  III  et  même  déterminer  chimiquement  leur 
' teneur  en  graisse.  Leur  apparition  semble  liée  à une  sécrétion  nor- 
male des  sels  biliaires,  normalement  évacués  dans  l’intestin  au 
contact  des  graisses  alimentaires.  Lorsqu'elles  manquent,  la  réaction 
de  Pettenkoffer  serait  positive  dans  les  urines  et  peut-être  aussi  dans 
le  sérum  (Lemierre  et  Brûlé). 

f)  Glycémie.  — Le  sucre  se  rencontre  dans  le  sang  k l’état  de  gly- 
cose  (1  à 1,5  0/00)  et  à l’état  de  glycosides  non  décelables  par  les 
réactifs  habituels  (sucre  virtuel  de  Lépine).  On  dose  le  glycose  de 
de  préférence  dans  le  sang  total  et  15  minutes  environ  après  sa  prise. 
Baudouin  (1908)  recherche  la  glycémie  expérimentale  en  dosant  le 
sucre  du  sang  de  1 à 3 heures  après  ingestion  de  150  à 200  gr.  de 
glycose  ou  de  lévulose  Normalement  le  cœfficient  glycémique  (gly- 
cose une  heure  après  l’ingestion  : glycose  avant  l’ingeslion)  est 
égal  à 1. 

Le  dosage  du  glycose  se  fait  assez  simplement  par  la  méthode  de 
Bierry  et  Portier.  On  mélange  50  c3  de  sang  avec  50  c3  d'une  solu- 
tion saturée  (et  anticoagulante)  de  fluorure  de  sodium.  On  ajoute 
40  c.3  d’une  solution  de  nitrate  mercurique.  On  neutralise  avec  la 
soude  décinormale.  Soif  V le  volume  du  liquide  alors  égal  à 155  c3 
environ.  On  lillre  en  s’aidant  du  vide.  On  précipite  le  mercure  par 
l’hydrogène  sulfuré  (dont  l'excès  est  éliminé  à l’ébullition)  ou  par  la 
poudre  de  zinc.  On  filtre  à nouveau.  On  acidilie  avec  I goutte  d acide 
acétique.  On  refroidit.  On  neutralise.  On  ramène  le  liquide  au 
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volume  V et  l’on  y dose  alors  le  glycose  parles  procédés  habituels 
(fermentation,  liqueur  de  Fehling...) 

g)  Cholestériné.mie.  — Le  taux  de  la  cholestérine  (f  gr.20  à l gr.  80 
pour  1000  à l’état  normal)  sera  établi  de  préférence  par  le  procédé 
colorimétrique  de  Grigaut.  On  met  dans  un  flacon  de  00  c , à latge 
embouchure  et  bouchant  à l’émeri,  2 c3  de  sérum  et  20  c3  d’une 

solution  à 1/100  de  soude  dans  l’alcool  à 90  : bain-marie  bouillant 
durant  15  à 20  minutes.  Après  refroidissement,  on  ajoute  50  c3 
d’éther  ; on  agite  vigoureusement,  puis  on  décante  dans  une  ampoule 
à décantation.  On  reprend  le  liquide  aqueux  résiduel  avec  30  c3 
d’éther.  On  le  décante  à nouveau.  On  réunit  les  solutions  éthérées 
dans  l’ampoule  à décantation,  on  les  agile  avec  un  égal  volume  d’eau 
distillée.  On  laisse  reposer  ; on  enlève  l’eau  de  lavage  et  on  évapore 
l’éther  dans  une  petite  capsule  : lacholestérine  éthérifiée  se  dépose 
en  gouttelettes  huileuses.  On  lave  les  parois  chaudes  encore,  de  la 
capsule  avec  2 c3  de  chloroforme.  On  verse  ensuite  ce  chloroforme 
dans  une  éprouvette  rigoureusement  graduée.  On  lave  1 ou  2 fois  la 
capsule  jusqu’à  concurrence  de  5 c3  de  chloroforme.  La  solution 
chloroformique  de  cholestérine  ainsi  obtenue  est  additionnée  de  2 c3 
d’anhydride  acétique  et  de  II  gouttes  d'acide  sulfurique  concentré. 
Demi-heure  après  apparaît  à son  maximum  la  belle  coloration  rouge 
fluorescente  caractéristique  de  la  réaction  de  Liebermann.  Il  suffit 
désormais  de  comparer  la  teinte  obtenue  à la  teinte  étalon  fournie 
par  5 c3  d’une  solution  à 0 gr.  06  de  cholestérine  pour  100  c3  de  chlo- 
roforme et  traitée  comme  plus  haut  (sa  teinte  répond  à celle  d’une 
dilution  de  cholestérine  à 1,5  0/00).  En  diluant  convenablement  la 
solution  la  plus  foncée  avec  un  mélange  de  chloroforme,  d’anhy- 
dride acétique  et  d’acide  sulfurique,  on  la  ramènera  à la  teinte  de  la 
dilution  la  plus  claire  et  il  sera  facile  ainsi  d’établir  le  taux  recherché. 

IV.  Technique  relative  à l’examen  biologique  du  sérum. 

a)  La  lipase  se  dose  par  le  procédé  de  Hanriot.  1 c3  de  sang- 
est  additionné  de  10  c3  d’une  solution  à 1/100  de  monobutyrine 
et  de  II  gouttes  de  phénophtaléine.  Le  mélange  est  saturé  par  une 
quantité  connue  de  Co3  Na2  et  porté  à 25°  durant  20  minutes.  La 
liqueur  devient  acide  par  dédoublement  de  la  monobutyrine  et  pro- 


duction  d’acide  butyrique.  On  dose  à nouveau  le  carbonate  de  soude 
et  de  la  différence,  en  rapport  avec  l’acide  butyrique  libéré,  on  déduit 
la  quantité  de  graisse  dédoublée.  Le  pouvoir  lipasique  du  sérum  est 
normalement  de  12  à 14,5. 

b)  Hémolysihes.  — Guillain  et  Troisier  les  recherchent  en  mettant 
dans  un  tube  à hémolyse  V à X gouttes  de  sérum  et  1 goutte  d’héma- 
ties déplasmatisées  et  lavées,  soit  du  sujet  lui-même  (autolysines), 
soit  d’un  sujet  sain  (isolysines).  Après  1/4  ou  1/2  heure  à la  tempé- 
rature du  laboratoire,  il  est  facile  de  noter  s’il  y a eu  ou  non  hémo- 
lyse. 11  est  bon  de  remarquer  que  l’on  ne  doit  tenir  compte  que  des 
hémolyses  immédiates  et  franches,  avec  dissolution  massive  des 
hématies. 

Donath  et  Landsteiner  laissent  pendant  une  demi-heure  dans  la 
glace  le  mélange  (sérum  malade -j-  globules  malades)  avant  de  le 
porter  à l’étuve  à 37°.  Seul  ce  procédé  met  en  évidence  certaines 
autolysines. 

L’action  des  hémolysines  est  détruite  par  le  chauffage  à 56°  et 
reparaît  par  addition  de  sérum  neuf.  Les  hématies  normales,  mises 
en  contact  avec  un  sérum  hémolysmique,  fixent  l’hémolysine  : 
mises  après  lavage  au  sérum  à 7 0/00,  en  présenced’un  sérum  neuL 
elles  s’y  dissolvent. 


i 
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CHAPITRE  V 

HÉMATOLOGIE  DES  CIRRHOSES  VEINEUSES 

/ „ 

Nous  établirons  tout  d’abord  les  caractères  hématolo- 
giques communs  aux  cirrhoses  veineuses,  pour  donner 
ensuite  ceux  qui  en  différencient  les  divers  types  clini- 
ques, anatomiques  ou  étiologiques.  Nous  étudierons  à 
part  et  en  dernier  lieu  les  cirrhoses  veineuses  accompa- 
gnées d’ictère  hémolytique  ou,  fait  plus  rare,  de  leucémie. 


A.  — Etude  du  sang  dans  les  cirrhoses  veineuses 

en  général. 

Observations  (résumées). 

Observation  Première.  — Cirrhose  atrophique  (Cauvin,  1904).  Poly- 
nucléose avec  éosinophilie  légère.  D.  B...,  53  ans,  maître  de  chai.  Grand 
éthylique.  A perdu  2 enfants  sur  3 de  méningite  tuberculeuse.  Malade 
depuis  4 ans  (troubles  digestifs).  Début  apparent  de  l’ascite  il  y a 
2 mois.  Une  paracentèse  a ramené  12  litres  de  liquide  et  a permis 
de  délimiter  un  foie  atrophié.  La  rate  n’est  pas  perceptible.  Circu- 
lation collatérale.  Troubles  cardio-vasculaires. 

Examen  du  sang  : GR  : 5.288.000  Val.  glob.  : 1 GB  : 6.820 
Rapport  glob.  : 1/775  PN  : 73,84  L : 15,38  «010:4,88  PE  : 4,67 
Formes  de  transition.  : 1,22. 

Pas  d’hématies  polychromatophiles,  ni  nucléées,  ni  à granulations 
basophiles.  Pas  de  réaction  iodophile. 


— 56  - 


Obs.  II.  — Cirrhose  atrophique  (Cauvin  1904).  Anémie  Leucocytose. 
Polynucléose.  Eosinophilie.  A..., 42  ans,  gros  buveur  et  gros  mangeur. 
Ictère  très  accusé,  il  y a 4 ans.  qui  a duré  6 mois  et  a laissé  du 
subictère.  Pneumonie  droite,  il  y a 2 ans  et  demi.  Ascite  depuis 
14  mois,  avec  troubles  gastro-intestinaux.  Foie  atrophié.  Troubles 
cardio-pulmonaires  (léger  hydrothorax). 

Examen  du  sang\  GR  : 3.720.000  Hémoglob.  : 0,77  Val  glob.  : 1 
GB:  9.300  Rap.  glob.:  1/398  PN  : 79,86  L:  12.53  GM  : 1,70 
PE  : 5,66  Formes  de  trans.  : 0,28. 

Ni  hématies  polychromatophiles,  ni  hématies  nucléées  ou  à granu- 
lations basophiles.  Le  malade  a succombé  à son  affection. 

Obs.  III.  — Cirrhose  atrophique  commune  (Cauvin  1904).  Anémie  et 
polynucléose  légères.  C...V  ..,  52  ans.  Léger  éthylisme.  Ascite  depuis 
2 mois  avec  circulation  collatérale  et  atrophie  du  foie.  Epanchement 
pleural  bilatéral,  léger.  Rate  inaccessible.  OEdème  des  membres 
inférieurs.  Glycosurie  alimentaire. 

Examen  du  sang:  GR:  4.278.000  Hémoglob.:  90  Val  glob.:  0,90 
GB  : 6.440  Rap.  glob.  : 1/679  PN  : 74,5  L:  17  Mon  : 4.3 
PE  : 3 Formes  de  trans.  : 1,2. 

Ni  hématies  polychromatophiles,  ni  hématies  nucléées,  ni  héma- 
ties iodophiles  ou  à granulations  basophiles.  L’autopsie  a confirmé 
le  diagnostic.  Foie  et  rate  pèsent  respectivement  910  et  300  gr. 

Obs.  IV.  — Cirrhose  veineuse  (Gilbert  et  Chiray,  1907).  Anémie 
séreuse.  Il  s’agit  d’un  obèse  pléthorique  avec  ascite  cirrothique. 

1"  examen  : GR.  4.536.000  Alb.  du  sérum.  66  gr. 

2=  examen  : GR.  4.060.000  — 62  gr.  (L’ascite  est 

plus  abondante). 

Obs.  V.  — Cirrhose  veineuse  (Gilbert  et  Chiray,  1907).  Anémie 
séreuse.  Homme  de  59  ans.  Ethylique.  Ancien  syphilitique.  Son 
ascite  a été  ponctionnée  9 fois. 

1er  examen  : GR.  3.160.000  Albumines  du  sérum.  66  gr. 

2*  examen  : GR.  3.192.000  — 66  gr. 

Obs.  VI.  — Cirrhose  veineuse  (Gilbert  et  Chiray,  1907).  Anémie  ^ 
séreuse.  Ascite  ayant  déjà  nécessité  20  ponctions. 

GR  : 3.180.000.  Albumines  du  sérum.  62  gr. 
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Obs  .VII.  — Cirrhose  atrophique  vulgaire  (RubinatO,  1907).  Hypo- 
résistance  globulaire.  Cuppini  G... 

28  mai  1906.  — GR  : 4.335.000  Hgb.  : 80  GB  : 3.100  PN  : 73,34 
L : 5,91  MM  : 8,27  GM  : 4.14  PE  : 2,14  Formes  en  destract.  : 6,22. 

6 juin  1906.- GR  : 4.459.000  Hgb  : 85  GB  : 5.580  PN  : 83,06 
L : 7,31  MM  : 8,38.  GM  : 0,40  PB  : 0,61  F.  en  destr  : 0,20. 

Rés.  glob:  H<  : 0,50  H*  : 0,38  H3  : 0,32  Alcalinité:  0,144 
Densité  : 1.042.  Plaquettes  plutôt  rares. 

Obs..  VIII  — Cirrhose  atrophique  vulgaire  (RubinatO,  1907).  Hypo- 
résistancc  minime.  Pie  B... 

GR  : 4.859.000  Hgb.  : 95  GB  : 6.200  PN  : 81,88  L : 2,16 

MM:  5,19  GM:  6,66  PB:  1,29  F.  de  pas.  : 0,86  F.  en  destr.  : 1 ,72. 

Res.  glob.  : H,  : 0,48  Hj  : 0,38  H3  : 0,30  Alcalinité:  0,144 

Densité  : 1.042  Plaquettes  rares. 

Obs.  IX  — Cirrhose  atrophique  (RubinatO,  1907).  Anémie.  Pierre  P... 
(Autopsie). 

GR  : 3.307.000  Hgb.  : 50  GB  : 6.500. 

Obs.  X.  — Cirrhose  atrophique  vulgaire  (RubinatO,  1907).  Anémie 
et  leucocytose  légères.  Polynucléose.  Jean  S... 

GR  : 4.060.000  Hgb.  : 80  GB  : 10.560  PN  : 87.34  L : 6,36 

MM  : 8,45  GM  : 6,36  PB:  1,16  F.  de  passage  : 0,30.  Plaquettes 
très  rares. 

Obs.  XI.  — Cirrhose  atrophique  vulgaire  (RubinatO,  1907).  Hypo- 
globulie  légère.  Autopsie.  Florinde  R... 

GR  : 4.078.000  Hgb.  : 75  GB  : 8.060  PN  : 67,54  L:  9,67> 
MM  : 10,16  GM  : 8,30  PE  : 0,65  PB  : 0,58  F.  de  passage  : 1,20 
F.  en  destruction:  1,90  Plaquettes  rares. 

Obs.  XII.  - Cirrhose  atrophique  vulgaire  (RubinatO,  1907).  Anémie 
légère.  Hypochromémie.  Leucopénie.  Ferdinand  G... 

GR  : 4.000.000  Hgb.  : 32  GB  : 2.480  PN  : 76,42  L : 10,39 

MM  : 7,51  GM  : 2,28  PB  : 1,13  F.  en  destruct.  : 2,28  Plaquettes 
rares. 
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Obs.  XIII.  — Cirrhose  atrophique  vulgaire  (Rubinato,  1907).  Poly- 
nucléose. Mastzellen,  Autopsie.  Ménotti  B... 

GR  : 4.960.000  Hgb.  : 90  GB  : 4.030  PN  : 80,84  L : 7,45 

MM  : 2,86  GM  : 3,26  PE  : 2,33  PB  : 0,92  F.  de  passage  : 0.92 

F.  en  destruction  : 1,44  Plaquettes  rares. 

Obs.  XIV.  — Cirrhose  atrophique  vulgaire  (Rubinato,  1907).  Mast- 
zellen. Formes  en  destruction.  Torquato  F... 

GR  : 4.340.000  Hgb.  ; 60  GB  : 4.240  PN  : 78,73  L : 4,21 

MM  : 3,16  GM  : 2,11  PB  : 2,11  F.  de  pas.  : 1,06  F.  en  destr.  : 8,67 

Plaquettes  rares. 

Obs.  XV.  — Hépatite  cirrhotique  alcoolique  vulgaire  (Messedaglia, 
1908).  Pas  d'anémie.  B...  Angelo,  46  ans.  Alcoolique.  Malade  depuis 
4 mois.  Foie  atrophié.  Raie  inaccessible.  Ascite  avec  circulation 
collatérale. 

GR  (pâles)  : 4.619.000  Hgb.  : 70  GB  : 1 à 2 par  champ. 

Urines:  rares  (790  c3).  Traces  de  glycose.  Pigments  biliaires. 
Urée  : de  17  à 27  gr.  par  jour. 

Liquide  d’ascite  : 8 à 12  litres.  Jaune  clair.  D : 1013  Albu- 
mine : 25  p.  1000.  Quelques  globules  rouges  et  blancs.  Cellules 
endothéliales. 

Obs.  XVI.  — Hépatite  cirrhotique  alcoolique  vulgaire  (Messedaglia, 
1908).  Anémie.  B. . . G... , 57  ans,  cultivateur.  Grand  buveur  de  vin. 
Malade  depuis  2 ans.  Ascite  abondante.  Œdèmes. 

GR  : 3.162.000  Hgb.  : 70. 

■ 

Urines  : 820  c3.  Acides.  D : 1.026.  Pigments  biliaires. 
Urée  : 19  gr.  13.  Glycosurie  alimentaire  positive. 

Obs.  XVII.  — Hépatite  cirrhotique  alcoolique  vulgaire  (Messedaglia, 
1908).  Hyperglobulie.  P...  Agostino,  39  ans.  Père  alcoolique,  mort 
peut-être  de  cirrhose.  Ascite  abondante.  Foie  atrophié.  Rate  grosse, 
mais  non  palpable. 

GR  - 5.914.000  Hgb.  75. 

Urines  : 250  c3.  Acides.  D : 1.033.  Pigments  biliaires.  Ni 
albumine,  ni  sucre.  Urée:  16  gr.  54. 
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Liquide  d’ascite:  Albumine:  15  p.  1000  D:  1.015.  Réaction 
alcaline.  Peu  de  globules. 

Mort  un  an  et  demi  après  les  premiers  symptômes. 

Obs.  XVIII.  — Cirrhose  atrophique  (Perrin,  1908),  Anémie  amé- 
liorée par  l'opothérapie  hépatique.  Mme  Ch...,  66  ans,  ancienne 
lithiasique.  A 65  ans,  évolution  insidieuse  d'une  cirrhose  atrophique 
avec  ascite.  Dix  mois  après  le  début  : GR  : 3.839.000  GB  : 9.100. 

26  jours  plus  tard  (après  2 semaines  d'opothérapie),  l’ascite 
disparaît.  Amélioration.  GR:  4.404.000  GB  : 6400. 

2 mois  plus  tard  : GR  : 5.788.000  GB  : 8200.  La  malade  est 
considérée  comme  guérie. 

Obs.  XIX.  — Cirrhose  de  Laennec  (Perrin,  1908).  Anémie  persis- 
tante. L...,  64  ans,  meunier.  Alcoolique.  Début  des  accidents  depuis 
2 mois  et  demi. 

A l'examen  ; Œdèmes  des  membres  inférieurs  'avec  taches  purpu- 
riques. Ascite  libre  ; circulation  collatérale  ; foie  atrophié,  dou- 
loureux ; rate  grosse.  Emphysème  pulmonaire  avec  congestion  des 
bases.  Artériosclérose. 

Urines  : De  900  à 1000  c3  D : 1017  Acides  Urée:  Il  gr.  61 
Ac.  urique  : Ogr.  35  Az.  total  : 15  gr.  12  Rapport  azoturique  : 76,8 
Chlore  : 2 gr.  10  Phosphore  : 1 gr.  60  Traces  de  nucléoprotéines 
.Ni  sels,  ni  pigments  biliaires,  mais  urobiline  abondante. 

Sang.  GR  : 2.9o2.000  (en  partie  déformés,  assez  altérables) 
Hgb.  : 80  GB  : 10.000  PN  ; 64  L : 20  MM  : 2,5  GM  : 9 PE  : 1,5 
PB  : 0,5  F.  de  transition  : 3,5.  Hém.  nucléés  : 1 p.  100  GB.  Pas  de, 
modifications  morphologiques  des  leucocytes. 

8 jours  de  régime  lacté  ; 10  jours  d’opothérapie  hépatique.  Les 
urines  oscillent  alors  entre  900  et  1450  gr.;  l’urée  passe  à 19  gr.  45; 

l’Az.  total  à 21,77,  le  rapport  azoturique  à 87  p.  100.  L’ascite 
diminue. 

Sang  (8  nov.  1905).  GR  : 3.148.000  encore  déformés  et  altérables. 
Anisocytose.  Plusieurs  amas  d’hématoblastes.  Hgb.  : 85.  GB  : 12.000 

: 63,5  L : 20  MM  : 4 GM  : 5,5  PE  : 6 PB  : 0,5 
F.  de  trans.  : 0,5  Polyn.  dégén.  : 0,5. 

Après  une  seconde  cure  opothérapique,  on  a : 

Sang  (20  nov.).  GR  : 3.288.000  Hgb.  : 90  GB  : 11.600. 
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Le  malade  reste  chez  lui  16  jours  et  se  livre  à des  excès  de 
boisson.  11  revient  avec  une  diarrhée  profuse  et  de  l’ascite.  Ponction 
le  5 décembre  et  examen  du  liquide  d’ascite  (9  litres  Verdâtre 
D : 1014  Alcalin  Légèrement  fibrineux  Extrait  sec  : 32,60 

Chlore  : 3,45  Albumine  : 25,20  R.  de  Omelin  négative  Lympho- 
cytes. Quelques  gros  mononucléaires  et  éléments  endothéliaux). 

Sang  (avant  la  ponction),  GR  : 3360  000  (Hématies  très  altérables). 
GB  : 14000.  Coagulation  très  lente. 

Urines  : 700  c3.  Urée  : 10  gr.  12. 

Nouvelle  paracentèse  le  15  décembre  (malgré  un  traitement  opo- 
thérapique et  diurétique). 

23  décembre.  Diarrhée  abondante.  Sang  : GR  : 3.548.000  (altéra-, 
blés).  GB:  13.200  PN  : 76  L : 17  MM  : 2 GM  : 3 PE  : 1 

F.  de  transition  : 1.  Coagulation  lente.  Pas  d’hématoblastes. 

Malade  plus  pâle  que  jamais.  Aucun  signe  de  réparation  san- 
guine. Il  quitte  l’hôpital  très  aggravé  le  23  décembre. 

♦ 

Obs.  XX  — Cirrhose  de  Laennec  (Perrin,  1908).  Hypoglobulie . 
Amélioration  par  l’opothérapie.  W...,  limeur,  47  ans.  Ethylisme 
marqué.  Malade  depuis  4 mois  (troubles  digestifs,  épistaxis, 
ascite') . 

A l’examen:  Œdème  des  membres  inférieurs,  dyspnée  et  polypnée, 
fièvre  (tuberculose  des  deux  sommets),  ascite  avec  circulation 
collatérale,  foie  atrophié,  rate  volumineuse. 

Sang  (avant  une  ponction)  GR.  3.952.000  Hgb.  80  GB.  10.000. 

12  avril  1905.  Paracentèse  d’urgence  (10  litres  de  liquide  citrin, 
albumineux,  contenant  5 mononucléaires  dont  un  certain  nombre 
de  gros  mononucléaires  clairs  pour  un  polynucléaire). 

Après  18  jours  d’opothérapie  (hépatéine),  on  a : 

GR:  3.948.000.  Hgb.:  80  GB  : 6.800 

Nouvelle  ponction,  sept  heures  après,  on  a: 

GR:  4.208.000  Hgb.:  95  environ  GB:  10.400 

Les  jours  suivants  poussées  fébriles  et  : 

GR:  3.180.000  Hgb.  : 70  GB  : 6.400 

Reprise  de  l’opothérapie  durant  7 jours  (10àl2gr.  d’hépatéine) 
on  a : 

Le  septième  jour,  GR  : 3.876.000  Hgb.:  80  GB  : 10.400. 

Le  vingtième  jour,  GR  : 3.952.000  Hgb.:  80  GB  : 10.000. 
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Jusqu’au  10  juillet,  4 paracentèses.  Le  13  juillet,  trois  jours  après 
une  ponction,  on  a : 

GR:  4.092  000  Hgb.:  90  GB:  11.200 

W...  succombe  en  octobre  1906.  27  ou  28  ponctions  ont  ramené 
340  litres  de  liquide. 

Obs.  XXI.  — Cirrhose  de  Laennec  (Perrin,  1908).  Hypoglobulie . 
Améliorée  par  l'opothérapie.  Leucocytose.  H...,  tonnelier,  66  ans. 
Tuberculeux  pulmonaire  depuis  l’âge  de  30  ans.  Ethylique. 
Malade  depuis  2 ans  (troubles  digestifs,  amaigrissement,  épistaxis, 
augmentation  du  volume  du  ventre).  Depuis  15  jours,  dyspnée  ; 
depuis  8 jours  œdèmes  des  membres  inférieurs. 

A l’examen:  Ascite,  circulation  collatérale,  foie  petit,  rate  grosse, 
artères  dures,  lésions  tuberculeuses  du  sommet  droit. 

Urines  : 450  c3.  D : 1020  Urée  : 7,76  Ac.  urique  : 0,41 

Az.  total  : 9,07  Chlore  : 2,02.  Rap.  azoturique  : 81  p.  100. 

Sang  : GR  : 3.924.000  Hgb.  : 80  GB  : 11.500  PN  : 77  L : 10 
MM  : 3 GM  : 5 PE  : 2 F.  de  trans.  : 3. 

Après  purgation  et  débâcle,  le  12  novembre,  on  a : 

GR  : 4.432.000  Hgb  : 90  GB  : 20.400 

Après  11  jours  d’opothérapie  : 

GR  : 4 128.000  Hgb.  : 90  GB  : 12.000  (glob.  moins  altérables, 
beaucoup  sont  pourtant  déformés).  Plaquettes  assez  nombreuses. 

Etat  général  meilleur. 

Urines  : 1 litre.  Urée  : 14  gr.  Rapport  azoturique  : 82,9  p.  100. 

Dès  la  fin  novembre.  Diarrhée  persistante  et  ramollissement  du 
sommet  droit. 

Le  20  décembre  on  a : 

GR  : 4.470.000  (diarrhée),  très  altérables.  Hgb.  : moins  de  90. 
GB  : 14.500  PN  : 73,5  L : 12  MM  : 4 GM  : 8 PE  : 2 PB  : 0,5. 

Le  malade  succombe  aux  progrès  de  la  tuberculose  le  7 février 
1906. 


Obs.  XXII.  — Cirrhose  de  Laennec  (Perrin,  1908).  Amélioration 
par  l'opothérapie.  G...,  55  ans,  voyageur  de  commerce.  Grand 
buveur.  Début  de  l’affection  en  1905.  Première  ponction  le  11 
novembre.  Troisième  ponction  le  30  décembre.  Neuf  examens  ont 
été  pratiqués  à des  dates  diverses. 
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A dater  du  13  mai  1907  l’état  s’est  maintenu  excellent. 
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Obs.  XXIII.  — Cirrhose  de  Laennec  (Perrin,  1908).  Anémie. 
C...,  commissionnaire,  47  ans,  ivrogne  habituel.  Début  de  la 
maladie  en  janvier  1905  Gros  ventre,  épistaxis,  légère  hématurie. 
. Trois  paracentèses  dont  la  dernière  le  8 janvier  1906.  Le  9,  on  a : 

GH  : 3.460.000  (très  altérables  et  pour  la  plupart  déformés). 
Hgb.  : 70  GB  : 9.200  PN  : 60  L : 17,5  MM  : 2 GM  : 7 
PE  : 2,5  PB  : 1,5  F.  de  trans.  : 0,5.  Coagulation  très  lente. 

Mort  par  broncho-pneumonie  le  30  janvier  1906.  Pas  d’autopsie. 


Obs.  XXIV.  — Cirrhose  de  Laennec  (Perrin  1908).  Anémie. 
Mme  F...,  54  ans.  Malade  depuis  2 ans.  Exagération  des  symptô- 
mes depuis  2 mois.  Epistaxis.  Hématuries.  Paracentèses  toutes  les 
2 ou  3 semaines.  Deux  numérations  sont  pratiquées,  loin  de  toute 
hémorragie  ou  ponction. 

5 novembre  1904.  GR  : 3.748.000  GB  : 9.200  PN  : 75  L : 15 
MM  . 2,5  GM  : 1,5  PE  : 3 PB  : 1,5  F.  de  trans.  : 1,5. 

Avril  1905.  GR  : 3.212.000  GB  : 6.800. 

Amélioration  par  l’opothérapie  hépatique.  En  juillet  1905  : vomis- 
sements, diarrhée  profuse,  hématémèses,  épistaxis.  On  a alors  : 
GR:  4.728.000  (très  altérables)  GB:  7.200.  Pas  de  signes  de  répa- 
ration sanguine. 

Mort  par  gastrorrhagie.  (Chaque  hématurie  était  suivie  d'une 
diminution  de  la  splénomégalie). 


Obs.  XXV.  — Cirrhose  de  Laennec  (Perrin,  1908).  Anémie. 
F...,  lavandière,  55  ans.  Cirrhose  à la  période  ultime.  Ascite 
abondante.  Ictère.  Diarrhée.  GR:  3.608.000  (déformés  et  altérables) 
Hgb.:  70  GB:  13.600  PN  : 80  L : 14  MM:  1,5  GM  : 3,5 
PE  : 1.  Coagulation  très  lente. 

Paracentèse  suivie  d’hémorragie  intestinale.  La  malade  meurt 
d ictère  aggravé. 


Obs.  XXVI.  — Cirrhose  de  Laennec  (Perrin,  1908).  Hypoglobulie 
egcre.  Leuocytose.  L...,  garçon  brasseur,  47  ans.  Infiltration  tuber- 
culeuse des  sommets.  Ascite  depuis  un  mois.  Diarrhée  légère. 
» ne  numéral, on  a été  faite  avant  la  ponction  et  après  opothérapie 
et  rég,me  : GR  : 4.!28.000  GB  : 24.000.  Rares  hématoblastes. 
après  POnCU°n  est  suiv‘e  d’hémorragie  intestinale.  Mort  24  heures 


— 64 


Obs.  XXVII.  — Cirrhose  atrophique  (Perrin,  1908).  P...,  63  ans, 
manœuvre  dans  une  brasserie.  Grands  excès  d’alcool.  Troubles 
digestifs  depuis  un  mois  avec  augmentation  du  volume  du  ventre. 

21  juin  1905.  Sujet  amaigri,  de  teint  terreux.  Ascite  avec  circula- 
tion collatérale.  Foie  atrophié.  Rate  grosse.  Roulementprésystolique. 
Artères  dures.  Signes  de  petit  brightisme.  Emphysème  pulmonaire. 

Urines  : 900  c3  D:  1.010  Urée  : 5,46  Ac.  urique  : 0,243 

A z.  total  : 7,70  Chlore  : 2,70  Ac.  phosphorique  : 2,08  Rap. 

azoturique  : 81  o/o. 

17  juillet.  Après  15  jours  d’opothérapie  hépatique,  on  a : 

GR  : 4.796  000  (peu  altérés)  Hgb.  : 90  environ  GB  : 8.000 
Quelques  hématoblastes. 

Malgré  l’hépatéine,  l’état  s’aggrave.  Les  urines  sont  plus  abondan- 
tes (Urée  : 12,96  Az.  total  : 16,26  Rap.  azoturique  : 79,7  o/o). 

27  juillet  : GR  : 4.580.000  Hgb.  : presque  100  GB  : 5.60Ü. 

5 août.  Diarrhée  profuse.  On  a : GR  : 5.220.000  Hgb  : presque 
100  GB.  5.200.  Quelques  formes  encore  de  réparation  sanguine. 

9 août.  Paracentèse.  On  ramène  15  litres  de  liquide  citrin  (D.  1.017 
Albumine  15  p.  1.000.  Nombreux  mononucléaires.  Quelques  héma- 
ties et  cellules  endothéliales). 

18  août.  La  diarrhée  cesse.  On  a : 

GR  : 4.516.000  Hgb.  : 80  GB  : 24.000 

Mort  dans  le  coma  le  23  août. 

Autopsie.  — Foie,  980  gr.  Un  peu  globuleux.  Clouté.  Très  dur. 
Légère  périhépatite. 

Rate,  250  gr.  Périsplénite.  Elle,  est  flasque,  plissée.  Par  injection 
d'eau,  son  poids  s’élève  à 420  grammes. 

Reins  granuleux.  Adhérences  capsulaires.  Quelques  petits  kystes. 


Equilibre 

leucocytaire 

18  juillet 

27  juillet 

8 août 

18  août 

— 

— 

— 

— 

— 
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1 

1 

i 

F.  de  trans. 
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Myc. 
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» 
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)) 
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Obs.  XXVIII  — Cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  et  périhépatite 
chez  une  femme  de  61  ans  (Hayein,  1889). 

Examen  du  sang  pratiqué  2 jours  avant  la  mort  : GR  : 3.757.200 

V.  glob.  : 0,94  Rich  glob.  : 3.532.80  J.  Les  GB  ne  semblent  pas 
plus  nombreux  qu’à  l'état  normal. 


Obs.  XXIX. — Cirrhose  alcoolique  avec  gros  foie  et  subictère  (Hayern, 
1889).  Anémie.  , 

L’affection  remonte  à 2 ans.  Trois  hématémèses  abondantes  ont 
déterminé  un  état  anémique  persistant. 

Examen  du  sang  (8  mois  après  la  dernière  hémorragie)  : 

GR  : 3.751.000  Val.  glob.  : 0,48  Rich.  glob.  : 1.800.400  Héma- 
tob.  : 192.200  GB  : 3.560. 

Hayern  signale  comme  propre  aux  cirrhoses  une  diminution  très 
notable  de  la  coagulabilité  du  sang. 

Obs.  XXX.  Hépatite  chronique  alcoolique  précirrhotique  (Messeda- 
glia,  1908).  Anémie.  Cocher  de  28  ans,  grand  alcoolique,  sujet  aux 
épistaxis.  Début  de  la  maladie  il  y a six  mois  ; Gros  foie  ; Grosse 
rate  sans  ascite  ni  circulation  complémentaire. 

GR . 2.696.000  Hgb.  : 45  GB  : 7 à 9 par  champ  (Obb.  E : 
Oc  4 : Zeiss). 

Obs.  XXXI.  — Cirrhose  hypertrophique  d'origine  digestive  (Perrin , 
1908).  Anémie.  Troubles  digestifs  graves  il  y a 2 ans  et  demi.  Depuis:’ 
évolution  d une  cirrhose  digestive  avec  ascite  abondante  (15  ponc- 
tions de  20  litres  environ).  Etat  général  mauvais.. 

Urines  : 450  c3  Urée  : 9 gr.67  Rap.  azoturique  : 81  p.  100 
Glycosurie  alimentaire. 

Sang  : GR  : 2.884.000  GB  : 5.400. 

Apres  20  jours  d’opothérapie  hépatique,  amélioration,  (malgré  le 
stade  avancé  delà  maladie),  de  l’état  général,  des  urines  (1  litre 
Urée  : 15  gr.  Rap.  azotur.  : 87  p.  100)  de  l’ascite  (reproduction 
plus  lente)  et  de  l’anémie  : GR  ; 4.538  000  GB  : 5.800 

Ultérieurement,  cessation  du  traitement  pour  cause  d’intolérance 
gastrique  ; phénomènes  urémiques,  crises  convulsives,  coma  et  mort. 


Obs.  XXXII.  — Cirrhose  alcoolique  hypertrophique  (type  Hanoi  Gil- 
bert) (Perrin,  1908).  Anémie  améliorée  par  l'opothérapie.  K...,  53  ans, 
manœuvre.  Ethylisme  léger,  mais  antécédents  très  chargés  (dysen- 
terie, paludisme,  deux  pneumonies,  bronchite  aiguë).  — Début  il  y a 
2 mois  (hématuries,  hématémèses,  épistaxis,  crachats  hémoptoïques). 
Sujet  Irôs  amaigri,  légèrement  artérioscléreux.  Foie  gros  et  dou- 
loureux. Hâte  grosse. 

Urines  : Pollakiurie  noclurne  : 1 litre  Urée  : 6 gr.  80  Az.  total  : 
10,75  Chlore  : 1,87  Ac.  phosphorique  : 0,841  liap.  azoturique  : 
64  p.  100. 

Sang  : GR  : 3.172.000  Hgb  : 70  GB  : 5.200. 

Après  21  jours  d’opothérapie  hépatique,  amélioration  de  tous  les 
symptômes  : 

Urines  : (2.000  à 2.500  c;!)  13  à 15  gr.  d’urée  Rap.  azotur,  de  82 

à 86  p.  100. 

Sang  : GR  : 4.736.000  Hgb  : 90  GB  : 8.000. 

Obs.  XXXIII.  — Cirrhose  alcoolique  hypertrophique  (Perrin,  1908). 
Anémie  progressive.  Leucocytose.  AV...,  22  ans,  ouvrier  mouleur. 
Ethylique.  C’est  un  infantile.  Depuis  2 ans  : augmentation  du 
volume  du  ventre  et  gros  foie. 

3 avril  1905.  Accile.  Circulation  collérale.  Rate  et  foie  volumineux 
et  douloureux . Pas  de  troubles  digestifs.  Fièvre  irrégulière  (infiltra- 
tion des  sommets).  Dyspnée. 

Urines  : 600  cV  Très  uraliques.  D : 1.022  Urée  : 15,66 

(régime  ordinaire).  Az.  total  : 19,92.  Rap.  azot.:  78,8  p.  100 

Chlore  : 2,70  Ac.  phosphor.  : 0,690  Traces  de  nucléo-albumine. 
Urobiline  abondante. 

Sang  : GR.  4,204.000  Hgb  : 80  GB.  18.000. 

Dans  la  suite  : aggravation  de  l’état  général.  Urines  rares.  Fièvre. 
Trois  paracentèses  sont  nécessaires.  Avant  la  3",  on  a : 

GR  : 3 304.000  Hgb  : moins  de  80  GB  : 14.300. 

ra»  • ' 

Obs.  XXXIV.  — Forme  hypertrophique  de  la  cirrhose  de  Laennec  Ç 
(Debove,  Trémolières  et  Caïn:  1910).  Polynucléose.  B...,  43  ans, 
alcoolique  et  absinlhique.  Sa  femme  est  morte  de  tuberculose 
pulmonaire.  Malade  depuis  15  mois  : troubles  digestifs,  amaigris- 
sement ; ascite  une  fois  ponctionné.  — Ensuite  amélioration  nola-.^ 
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ble  jusqu’en  mars  1910.  — Depuis  : troubles  digestifs,  diarrhée, 
courbature,  amaigrissement,  épistaxis,  dyspnée. 

5 mai  1910.  Ictère  généralisé,  sans  éruption  ni  prurit.  Matières 
liquides  et  décolorées. 

Urines.  Troubles  et  rouge  foncé  : 1700  c3.  D : 1021.  Urée  : 
1 1.362  °/00.  Phosphates:  1.56.  Ac.  urique  : 0 481  Sulfates: 
0.28  Chlorures:  11,66.  Traces  d’albumine.  Sucre:  0.  R.,  de 

Gmelin  positive  — Sang.  Sérum  : R de  Gmelin.  PN  : 83,5 
L : 6 MM  : 5 GM  : 4,2  PC  : 0,3  F.  de  transition  : 1. 

Ni  ascite,  ni  circulation  collatérale.  Rate  et  foie  volumineux. 
Congestion  des  bases  pulmonaires,  frottements  pleuraux,  induration 
du  sommet  droit.  Lipomatose  symétrique  de  la  nuque,  du  cou  et 
des  régions  parotidiennes.  Pas  de  fièvre. 

Epistaxis,  phénomènes  asphyxiques  et  mort  par  ictère  grave  le 
8 mai. 

Autopsie  : Foie  volumineux  (2300)  et  clouté.  Périhépatite.  Lésions 
de  la  cirrhose  biveineuse  avec  altérations  cellulaires  marquées 
(ictère  grave). 

Rate,  420  gr.  Affaissée,  diffluenle  et  scléreuse.  Périsplénite. 
Nombreux  tractus  conjonctifs  sous  capsulaires  et  périartériels. 
Pulpe  rouge,  un  peu  congestionnée. 

Reins  congestionnés. 

Obs.  XXXV.  — Cirrhose  mixte,  alcoolique  et  syphilitique  (Perrin, 
1908).  Anémie  améliorée  par  l'opothérapie.  Ancien  gendarme,  46 

ans.  Syphilis  à 25  ans  (aphasie  et  monoparésie  transitoires). 
Ethylisme. 

Début  de  la  cirrhose  à 42  ans.  Aggravation  à 46  ans.  Glycosurie 
alimentaire. 

GR  : 2.986.000  GB  : 5.600 
20 jours  plus  tard,  après  11  jours  d’opothérapie,  on  a : 

GR  : 4.392.000  GB  : 8.600 

Pendant  les  6 semaines  suivantes  : Hg  et  Kl.  Les  GR  augmentent 
moins  rapidement  jusqu’à  4.400.000  Les  GB  tombent  à 6.800. 

• Obs.  XXXVI  - Cirrhose  cle  Laennec  et  syphilis  (Perrin,  1908) 
Anémie  progressive.  G...,  comptable,  44  ans.  Syphilis  à 24  ans. 
Un  enfant  mort  de  méningite  tuberculeuse.  Gommes  du  nez  à 
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33  ans.  Syphilides  du  front.  Ethylisme  marqué.  Malade  depuis 
5 mois,  augmentation  du  ventre,  troubles  digestils,  épistaxis,  amai- 
grissement. Pas  de  lièvre. 

7 mai  1906.  Induration  tuberculeuse  des  sommets  datant  de  1 an. 
Ascite.  Circulation  collatérale.  Foie  atrophié.  Hâte  grosse.  Arté- 
riosclérose et  hypertension.  Diarrhée  profuse  depuis  4 jours. 

Urines  foncées,  urobiliniques. 

Sang:  GH  : 5 648.000  Ilgb  : 100  GH  : 18.400 

1 1 mai.  La  diarrhée  a cessé,  on  a : 

GH  : 4. 484.000  Hgb.  : 89  GB  : 8.860 

Malgré  le  régime  lacté,  les  traitements  opothérapique  et  spéci- 
fique, l’état  général  s’aggrave,  l'ascite  augmente. 

Le  27  mai  on  a : GR  : 3.720.000  Hgb.  : 80  GB  : 7.600. 

Le  29  mai,  hématémèse  très  abondante  et  moi  t. 


Obs  XXXVII.  — Cirrhose  mixte  alcoolique  et  syphilitique 
(Pagliano,  De  Luna  et  Payait).  Résistance  globulaire  normale. 
Louise  P..  , 32  ans.  A perdu  9 frères  ou  sœurs  en  bas-âge.  A 
contracté  l’a  syphilis  à 20  ai.s,  au  cours  d'une  vie  de  débauche, 
qu’elle  a menée  jusqu'à  son  mariage  remontant  à 6 ans. 

Ethylisme  marqué  (absinthe,  champagne).  Paludisme  en  Algéne. 
A perdu,  il  y a 4 ans,  un  enfant  de  fièvre  typhoïde. 

Sa  maladie  remonte  au  début  de  1911.  Céphalée  légère  et  inter- 
mittenle  ; vomissements  après  les  repas  ; douleurs  dans  la  régions 
hépatique,  irradiées  vers  l’épaule  et  le  bras  droit.  Diminution  de 
l’appétit,  diarrhée,  ictère.  Deux  moisaprès,  augmentation  du  ventre, 
dyspnée,  palpitations,  asthénie.  Amaigrissement  considérable. 
Crises  nerveuses  (?).  L’anorexie  devient  absolue.  J 

A son  entrée  à l’hôpital  de  la  Conception,  ictère,  matières  déco- 
lorées, urines  rares  et  choluriques.  Gros  ventre  ascitique.  OEdenie- 
des  membres  infé,  leurs.  Troubles  digestifs  moindres  Le  foie, 
semble  de  dimensions  normales.  La  rate  parait  grosse  a la  percus- 

Si<Sang  : Sérum  biliaire  (R.  de  Cinelin).  Pas  d’hémolysines  dans  le 
sérum”  R.  de  Donald  et  Landsleiner,  né°a,lva’ 

Rés  globul  : H,  : 0,38  H,  : 0,26  H,  : 0,2-  t 

Réaction  de  Wassermann  : positive  avec  le  sérum  et  le  liqui 

d’ascite. 
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Congestion  des  sommets  pulmonaires,  marquée  surtout  à droite. 

Aux  membres  inférieurs  : trépidation  épileptoïde  et  Babinski  en 
extension.  Réflexe  patellaire  exagéré  à droite. 

Ni  Romberg,  ni  tremblement,  ni  Argyll. 

Evolution  banale  de  l’affection.  Diminution  légère  du  volume  du 
foie.  Paracentèse  tous  les  mois  environ  (10,  12  litres  de  liquide 
bilieux  avec  8 à 10  0/00  d’albumine).  La  malade  passe  par  des 
phases  d’aggravation  (hémorragies  multiples,  acholie,  insuffisance 
hépatique)  et  d’amélioration.  Lors  de  l’une  de  ces  périodes  d’amé- 
lioration, on  a : 

Rés.  globul.  : : 0,44  H2  : 0,36  H3  : 0,24. 

Les  urines  contiennent  des  traces  d’albumine  ; 17  gr.  67  d’urée. 
Pas  de  cholurie. 

Malgré  les  traitements  spécifique  et  opothérapique,  malgré  un 
régime  sévère,  elle  meurt  d’hémorragie  gastro-intestinale  le 
7 mars  1912. 

Autopsie  (8  mars).  12  à 13  litres  de  liquide  ascitique  hémorra- 
gique. 

.Foie,  1 .430  gr.  Très  adhérent  au  diaphragme.  Périhépatite.  Non 
ficelé.  Dur,  scléreux  et  granuleux  surtout  dans  sa  moitié  gauche. 
Dans  le  reste  de  son  étendue,  il  est  tomenteux,  non  granuleux,  d’un 
jaune  très  pâle. 

Rate,  160  gr.  — Estomac  : suffusions  sanguines.  Il  est  rempli  de 
sang.  Pas  de  varices  œsophagiennes.  — Péritoine  : 2 ou  3 granula- 
tions et  par  ailleurs  inflammation  diffuse  — Congestion  très  mar- 
quée des  sommets,  sans  tubercules. 

Obs.  XXXVIII.  — Foie  syphilitique.  Gommes  et  cirrhose  avec 
hypersplénomégalie  ( Ménétrier,  1900).  Anémie.  Henriette  K..., 
46  ans.  Alcoolique.  Malade  depuis  3 ans  (augmentation  du  ventre, 
dyspnée).  Son  foie,  volumineux  va  du  mamelon  à une  main  au- 
dessous  de  la  ligne  mamelonnaire.  Rate  énorme.  Pas  d’ascite. 

Urines  : 1.200  gr.  (14  gr.  d'urée,  ni  albumine,  ni  pigments 
biliaires,  glycosurie  alimentaire  négative). 

j 17  octobre  1899  Poussée  de  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  cède 
en  8 jours  au  salicylate  de  soude. 

20  novembre.  Nouvelle  crise  rhumatismale  qui  cède  également 
au  salicylate.  Ascite  avec  éventration  et  circulation  collatérale.  Rate 
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et  foie  volumineux,  mesurent  respectivement 22  et  32  centimètres. 

9 décembre.  Déclin  des  troubles  articulaires.  Examen  du  sang 

(Oppenheim)  : GR  : 3.900.000  GB  : 5.800  P:  65  M:  34  PE:  1. 

Urines  : l litre.  Urée  : 9,40  Ac.  urique  : 0,85  Chlorures  : 
4,50  Phosphates  : 1,50.  Ni  albumine,  ni  sucre,  ni  bilirubine.  Tra- 
ces d'urobiline,  Glycosurie  alimentaire  négative.  Elimination  inter- 
mittente du  bleu  et  du  salicylate  . 

Mort  le  4 avril  1900  par  bronchopneurnonie. 

Autopsie  : 5 à 6 litres  de  liquide  ascitique. 

Foie,  2.800  gr.  Périhépatite.  Nombreuses  gommes  typiques.  Réac- 
tion scléreuse  périgommeuse  et  cirrhose  diffuse,  übrillaire,  très  vas- 
culaire, pericellulaire.  Atrophie  simple  des  cellules  hépatiques.  Pas  ■ 
de  néocanalicules. 


Rate  : 1.750  gr.  Sclérose  intense.  Réduction  énorme  des  cordons 
de  Billroth . Atrophie  des  corpuscules  deMalpighi. 

Reins  : indemnes.  Estomac  : suffusions  hémorragiques  sous- 

muqueuses. 


Obs.  XXXIX.  — - Cirrhose  syphilitique  mélasplénomégàlique  et  à 
forme  hypersplénomégalique  (Caussade  et  Milhit,  1903).  Anémie. 
Mastzellen.  Homme  de  37  ans.  Paludéen.  Alcoolique.  Syphilis  cont- 
ractée en  1889.  Fièvre  typhoïde  à 19  ans.  Tuberculeux  depuis  l’agè' 
de  35  ans  (3  tubercules  crétacés  du  sommet  gauche  à 1 autopsie).  Sa| 
maladie  a évolué  entre  32  et  37  ans  en  3 périodes.  Dans  la  première 
(6  mois  à 1 an),  troubles  gastriques:  — dans  la  2e  (2  ans),  foieij 
normal,  splénomégalié  et  dypepsie  gastro-intestinale  (le  malade  est; 
traité  pour  hyperchlorhydrie).  Dans  la  3e,  rate  volumineuse,  foie 

hypertrophié  et  douloureux.  Insensiblement  : ascite  (B  Koch  dans- 
le  liquide),  circulation  collatérale  ; double  hydrothorax.  1 roubles 

digestifs  (diarrhée,  hémorrhoïdes). 

En  1902  : GR  : 2.500.000.  Les  GB.  ne  sont  modifiés  ni  quantitative- 


ment, ni  qualitativement. 

Depuis  1903:  ictère  avec  sels  et  pigments  biliaires  dans  les  uri- 
nes, urobilinurie  intermittente.  Poussées  fébriles.  Sérum  bilieux 
Azoturie  normale  (pas  d’albuminurie,  glycosurie  alimentaire  néga- 


26  octobre  1904  : GR  : 2.330.000  Hgb.  : 66  GB:  4.700  PN  : Œ 
Moh.  : 24,5  GM  : 4,5  PE:  3 PB.  3. 
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Inefficacité  du  traitement  mercuriel  et  mort  par  ictère  grave 
(délire,  hématémèses,  épistaxis  répétées. 

Autopsie.  8 à 9 litres  de  liquide  ascitique  biliaire. 

Foie,  2,090  gr.  Capsule  épaissie.  Incisures.  Travées  fibreuses. 
Nodules  fibreux  (gommes).  Quelques  ganglions  hilaires.  Au  micros- 
cope : sclérose  glissonienne  avec  prolongements  ûbrillaires.  Sclé- 
rose également  localisée  tantôt  dans  les  espaces  portes,  tantôt  à la 
périphérie  des  lobules.  Nodules  fibreux,  les  uns  dans  les  espaces 
portes,  les  autres  en  plein  parenchyme:  enfermés  dans  une  gangue 
fibreuse,  ils  sont  formés  au  centre  par  un  tissu  gommeux  qu’en- 
tourent des  cellules  rondes  et  des  cellules  géantes,  sans  B.  de  Koch 
Sclérose  légère  autour  des  veines  sus-hépaliques,  des  artères  hépa 
tiques  et  des  canalicules  biliaires.  Quelques  néocanalicules.  Lésions 
parenchymateuses  de  l’ictère  grave. 

Rate,  1.350  gr.  Epaississement  capsulaire  Sclérose.  Veine  spléni- 
que normale.  Au  microscope  : sclérose  mono  ou  paucicellulaire. 
Endartérite  et  périartérite.  Légère  folliculite.  Sclérose  hypertro- 
phique pulpaire  avec  réaction  macrophagique  considérable.  Très 
nombreux  globules  rouges;  pas  d’hématies  nucléées,  pas  de  pigments, 
pas  de  transformation  myélogène.  Sclérose  et  congestion  sont  les 
lésions  prédominantes. 

C’est  sur  la  présence  des  lésions  artérielles  et  glissoniennes,  avec 
absence  de  B.  de  Koch  dans  le  foie  et  sur  l’isolement  des  nodules 
gommeux  dans  des  capsules  fibreuses  que  les  auteurs  croient 
pouvoir  incriminer  la  syphilis. 


Obs.  XL.  — Hépatite  chronique  et  splénomégalie  syphilitique  (Mes- 
sedaglia  1908)  Anémie. 

M...  A...,  36  ans,  soldat.  Chancre  à 20  ans;  accidents  laryngés 
à 21.  Depuis  la  fin  de  1902  : troubles  respiratoires  marqués  (absence 
de  B.  de  Koch  dans  les  crachats),  état  fébrile,  abattement,  amaigris- 
sement, adénopathies  multiples. 

Pas  d’ascite.  Circulation  collatérale.  Rate  et  foie  sont  lisses,  indo- 
lents et  volumineux. 

18  juin  1905  : GR  : 3.010.000  (pâles)  Hgb.  : 55  GB  : 4 à 5 par 
champ.  Hémoculture  négative. 

Urines  : 1.200  c3  Acides  D : 1.024.  Traces  d’albumines  et  de 
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bilirubine.  Urobiline  et  urates  abondants.  Pas  de  sucre.  Urée  : de  23 
à 27  gr.  69.  Chlorures  et  phosphates  normaux.  Dans  la  suite,  l’état 
du  malade  s’est  amélioré,  (pas  de  B.  Koch). 

Obs.  XLI.  — Hépatite  syphilitique  parenchymateuse  nodulaire 
(P.  Carnot,  Brin  et  Chabrol,  1910).  Marie  B...,  33  ans.  Fièvre  thy- 
phoïde à 15  ans  avec  hémoptysies  durant  la  convalescence.  Alcooli- 
que. A eu  deux  fausses  couches.  / 

Depuis  18  mois  : troubles  digestifs.  Augmentation  du  volume  du 
ventre.  Œdème  des  membres  inférieurs.  Douleurs  dans  l'hypo- 
chondre  droit.  Depuis  août  1909,  plusieurs  paracentèses  (une  tous 
les  15  jours  environ). 

22  avril  1910.  On  retire  30  litres  de  liquide  ascitique  riche  en 
fibrine,  lymphocytes  et  placards  endothéliaux  ; l’inoculation  au 
cobaye  en  reste  négative.  Le  foie  est  très  hypertrophié  dans  son  lobe 
gauche,  qui  est  bosselé  et  douloureux.  Le  lobe  droit  semble  atro- 
phié, dur  et  régulier.  Rate  volumineuse  et  douloureuse.  Les  dou- 
leurs sont  marquées  surtout  la  nuit.  Quelques  craquements  au  som- 
met droit. 

Urines  (25  mars).  800  c3.  Foncées  et  uratiques.  Urée  : 12  gr. 
Chlorures  : 4 gr.  5.  Albumine,  pigments  biliaires,  urobiline, 
indican  et  sucre  font  également  défaut. 

L’ascite  persiste  et  se  reproduit  rapidement  (340  litres  de  liquide 
sont  retirés  du  23  avril  au  23  octobre).  Les  lésions  pulmonaires  pro- 
gressent. Le  malade  meurt  dans  le  coma  le  27  novembre. 

Sang.  20  mai  1910.  Réaction  de  Wassermann  positive.  Cholémi- 
métrie  : 1/30000. 

25  avril.  GR  : 4.560.000  GB  : 6 500  PN  : 60  L:  13  MM  : 24 
Macrophages  : 3. 

Rés.  glob.  : H,  : 0,44  H*  : 0,40  H3  : 0,36.  Ni  hémolysines, 
ni  auto  agglutination. 

Autopsie.  Foie  : 1200  gr.  Gommes  multiples  disséminées  dans  le 
lobe  gauche.  Nodules  d’hépatite  parenchymateuse  dans  le  lobe 
droit.  Cirrhose  biveineuse,  centrolobulairc  et  périportale.  Endarté- 
rite  et  périartérite. 

Rate  : 400  gr.  Coque  épaissie.  Ni  gommes,  ni  infarctus.  Sclérose 
réticulaire.  Congestion  des  sinus.  Quelques  macrophages.  Quelques 
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pigments  le  long  des  travées  ou  dans  le  protoplasma  des  éléments 
macrophagiques. 

Reins  congestionnés  et  scléreux.  Pancréas  sclérosé. 

Obs.  XLII. — Cirrhose  hypertrophique  gi'ùisseuse  due  à la  tuber- 
culose (L.  Bernard  et  Sabaréanu,  1904).  Aném]e.  Mme  G...,  64  ans. 
Amaigrissement  considérable  depuis  trois  mois. 

Faciès  pâle  et  ictérique.  Asthénie.  Foie  volumineux.  Rate  grosse. 
Ni  ascite,  ni  circulation  collatérale.  Fièvre  (de  38  à 39°). 

Urines  rares  sans  albumine,  sucre,  ni  indican  Urobilinurie  mar- 
quée. Selles  hypocolorées.  Frottements  pleuraux  aux  deux  bases. 
Urée  : 250  c3.  Phosphates  : 0,04.  Chlorures  : 0,80.  Urée  : 5gr.  40. 
Az.  total  : 2,70.  Rap.  azotur  : 91,3  °/.. 

Sang  : GR  : 1.550.000  GB  ; 3.000  P : 74  Mon  : 26. 

Sérum  : R.  de  Gmelin  négative.  Azote  par  litre  : 11  gr.  27. 

Albumine  : 70,43.  Séroréaction  d’Arloing et  Courrnont  positive  à 1/15. 
Cryoscopie  : A (urines)  = — 1,06  A (sérum)  = — 0,52 
r = 2,03  R = 6,21 

V 306 

La  glycosurie  alimentaire  est  positive.  L’élimination  du  bleu  est 
prolongée  et  polycyclique.  Mort  par  ictère  grave  et  avec  ascite 
^lymphocytose  du  liquide  ascitique)  et  circulation  complémentaire. 

Autopsie.  Nombreuses  granulations  tuberculeuses  péritonéales, 
pleurales  et  pulmonaires. 

Foie  : 1.600  gr.  Jaunâtre.  Dur.  Parsemé  de  granulations  jaunes  et 
saillantes. 

Rate  : 260  gr.  Couverte  de  granulations  tuberculeuses. 

Reins  : Atrophiés.  Pas  de  tubercules. 

Obs.  XLIII.  — Scléro-tuherculose  du  fo>e  (L.  Bernard  et  Gou- 
gerot,  1906).  F...  Paul,  45  ans.  Sa  femme  est  morte  tuberculeuse. 
Alcoolisme  douteux.  Crises  diarrhéiques  depuis  février  1902.  Depuis 
février  1903  : ictère,  mais  la  diarrhée  est  moindre. 

Foie  gros  (22  centim.),  lisse,  indolore.  Ni  ascite,  ni  circulation 
col latéi ale.  Selles  décolorées,  fétides  et  pâteuses.  Signes  de  tuber- 
culose pleuropulmonaire.  Urines  bilieuses,  de  volume  normal. 

L ictèie  dans  la  suite  persiste  avec  des  alternatives  d’augrnenta- 
tion  et  de  diminution.  Le  foie  s atrophie  et  regagne  le  rebord  costal. 
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17  juin  1903.  GR  : 4.050.000  GB  : 4 000  PN  : 02  I.  : 6,7 
MM  : 27  GM  : 0,8  PE  : 4.  Surviennent  enfin  de  l’ascite,  de 
l’œdème  des  membres  inférieurs,  une  pleurésie  droite  avec  épan- 
chement légèrement  bilieux,  une  ostéoarlropalhie  du  poignet.  Mort 
par  ictère  grave. 

Autopsie  : Foie  gros,  cirrhotique,  pesant  1.250  gr.,  dur.  Rate  : 
130  gr.,  rouge  noir,  non  scléreuse.  Reins  : rouges,  violacés.  Lésions 
pulmonaires  tuberculeuses  anciennes  avec  crétificalion . Grande 
pleurésie  droite  (3.760c3  de  liquide). 

Obs.  XLIV.  — Syndrome  fébrile  récurrent  chez  un  malade  atteint 
de  cirrhose  alcoolique  graisseuse,  de  tuberculose  ganglionnaire , 
abdominale  et  trachéobronchique  et  de  méningite  tuberculeuse 
(II  Legendre  et  M.  Poisot,  1907)  Anémie.  X...,  40  ans.  Ethylisme 
modéré.  Malade  depuis  trois  mois  : ictère  transitoire,  toux,  fièvre. 

Foie:  gros,  indolore,  dur,  un  peu  inégal.  Rate  grosse  (12  cm). 
Un  litre  d’urines  (pigment  rouge  brun).  Du  2 au  16  juillet  1907  évolue 
une  fièvre  à.  type  récurrent  Le  foie  lors  des  poussées  fébriles, 
augmente  de  volume  et  devient,  même  dans  sa  région  cystique, 
très  douloureux;  on  note  en  même  temps  du  subictère  et  un 
accroissement  de  la  rate.  Mort  à la  fin  de  la  troisième  période  fébrile. 

Autopsie.  Ganglions  trachéobronchiques  tuberculeux.  Pas  de 
lésions  tuberculeuses  pulmonaires  en  activité  (ancien  foyer  cicatrisé 
au  sommetdroit).  Un  litre  de  liquide  hémorragique  dans  l’abdomen. 

Foie  : 2 400  gr.  Dur,  inégal,  jaunâtre;  à la  fois  cirrhotique  et 
graisseux.  Quelques  dépôts  pigmentaires.  Vésicule  normale. 

Rate  : 1.200  gr.  Molle,  diffluente,  violacée. 

Nombreuses  granulations  méningées.  Ganglions  mésentériques 
et  préaortiques  volumineux  ou  caséifiés. 

Examens  du  sang  : Absence  d’hématozoaires.  Sérodiagnostic  de 
Widal,  négatif.  Hémoculture  négative. 

Lors  du  tor  accès  fébrile  : GR  : 4.000.000  GB  : 4.000  PN  : 59 
L:  7 GM  : 23  PE  : 0,5  F.  de  passage  : 10,5. 

Lors  du  3°  accès  : GR  : 3.800.000  GB  : 3.000. 

Obs.  XLV.  — Cirrhose  paludéenne  (Lancereaux).  Gros  foie. 
Grosse  rate.  GR  : 3.317.000  GB  : 11.904. 
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Obs.  XLVI.  — Cirrhose  hypertrophique  de  la  rate  et  cirrhose 
porte  du  foie  d'origine  paludéenne  (Lesné  et  Lœderich,  1904). 
Anémie.  Il  s’agit  d’un  Turc  de  23  ans  Ictère  catarrhal  à 8 ans.  Ni 
alcoolisme,  ni  syphilis.  Paludisme  contracté  à 18  ans  en  Turquie 
même  (accès  depuis  octobre  1899  jusqu’à  décembre  1900,  sauf, 
durant  4 mois,  d’avril  à août).  En  avril  190-4,  accès  fébrile  suivi  de 
l’apparition  de  l’ascite.  2 ponctions  en  mai. 

A l’examen  : Sujet  maigre,  de  teint  terreux  et  jaunâtre,  sans 
ictère.  Ascite  et  circulation  collatérale. 

Ponction  le  16 juin:  9 litres  600  d’un  liquide  jaune  foncé  ; légè- 
rement hémorragique  et  très  peu  librineux  (nombreuses  hématies, 
nombreux  polynucléaires,  quelques  mononucléaires  et  lympho- 
cytes, abondantes  cellules  endothéliales  isolées  ou  en  placards). 
Rate  énorme  (25c,  o/18c,5).  Le  foie  n’est  certainement  pas  augmenté 
de  volume,  l/ascite  se  reproduit  lentement. 

Urines:  moins  de  1 litre.  Urée  : 10  gr.  (régime  lacto-végélarienl. 

Sang  (l°r  juillet)  : GR  : 3.900.000  Hgb.  : 98  GB  : 4.000  PN  : 70,75 
L : 3 Mon.  : 22.75  PE  : 3.25  Myc.  N : 0 25. 

6 juillet  : Glycosurie  alimentaire  faiblement  positive. 

20  juillet  : L’ascite  a repris  son  volume  primitif. 

23  juillet  : Intervention  sur  la  demande  du  malade  (simple  omento- 
pexie).  La  rate,  énorme,  est  lisse,  cartilagineuse,  très  adhérente  au 
diaphragme  ; le  loie  granuleux  est  sclérosé,  très  atrophié. 

Du  23  juillet  au  23  septembre  : 4 ponctions.  La  rate  est  doulou- 
reuse. 

24  septembre  : Splénectomie  (L‘r  Riefîel)  très  pénible.  Grandes 
pertes  de  sang  Mort  le  26. 

Rate:  24c.,  16c.,  8c.  — 1405  gr.  Périsplénile.  Dure  à la  coupe. 
Petits  placards  de  pigments  ocre  disséminés  dans  toute  son  épais- 
seur. Au  microscope  : les  travées  réticulaires,  très  épaissies,  déli- 
mitent de  petites  logettes  où  les  éléments  cellulaires  sont  moins 
nombreux  que  normalement  (mononucléaires  surtout  ; pas  de 
réaction  macrophagique  ; nombre  exagéré  des  hématies).  Atrophie 
ou  disparition  des  corpuscules  de  Malpighi.  Pigment  ferrugineux 
dans  les  bandes  de  sclérose. 

En  résumé  : Sclérose  interstitielle  diffuse  sans  réaction  macro- 
phagique apparente  actuellement,  mais  qui,  siégeant  dans  les 
régions  où  se  forment  précisément  les  macrophages,  relève  très 


probablement  d’une  réaction  macrophagique  antérieure  ayant 
amené  mie  réaction  conjonctive  secondaire  (cf  la  sclérose  hyper- 
trophique pulpaire  décrite  par  Gauckler). 

Endophlébite  scléreuse  et  périphlébite  ancienne  de  la  splénique. 

Foie  : 1 540  gr.  Très  dur,  très  dense  et  très  granuleux.  Capsule 
épaissie.  Vésicule  volumineuse.  Cirrhose  presque  exclusivement 
porte,  à type  annulaire,  prédominante  dans  le  lobe  droit.  Peu 
d’altérations  cellulaires.  Voies  biliaires  normales.  Pas  de  pigments. 

Quelques  ganglions  scléreux,  sans  altérations  cellulaires. 

Veine  porte  saine. 

Pigments  ferrugineux  dans  les  cellules  des  culs-de-sac  glandu- 
laires de  l'estomac. 

Obs.  XLVII.  — Hépatite  palustre  interstitielle  (Ilubinalo,  1907). 
Hyporésistance  globulaire.  Anémie.  ZélindeN... 

31  janvier  1906.  GR  : 3.920.000  Hgb.  : 60  GB  : 3.720  PN  : 30,35 
L:  11,72  MM  : 32,42  GM  : 17,93  PE  : 0,68  Myc.  : 0,68 
F.  de  passage  : 1,37  F.  en  destruction  : 4,82. 

Rés.  glob.  : H,  : 0,52  H2  : 0,38  H3  : 0,32.  Alcal  : 0,180  D : 1.034. 

13  mars  1906.  GR  : 4.061.000  Hgb.  : 70  GB  : 4.960  PN  : 52,12 

L : 8,11  MM  : 31,87  GM  : 3,75  F.  en  destruction  : 3,12. 

Obs.  XLVIII.  - Hépatite  palustre  interstitielle  [ Rubinato,  1907). 
Anémie.  Hyporésistance  globulaire.  Quatrini  G . 

mai  1906.  GR  : 3 386.000  Hgb.  : 65  GB  : 3.100  PN  : 71,71 

L : 6,31  MM:  10,57  GM  : 3,42  PE  : 0,57.  PB  : 0,57 
F.  de  passage  : 0,57  F.  en  destruction  : 6,25. 

Rés.  glob.  : H,  : 0,52  H2  : 0,46  H3  : 0,34  Alcalin  : 0,180 
D : 1.053.  Plaquettes  peu  abondantes. 

18  juin  1906.  GR  : 3.400  000  Hgb.  : 75  GB  : 3.720  PN  : 77,35 

L : 4,80  MM  : 11,73  GM  : 3,49  PE.  0,44  PB  : 0,87  F.  de  pas.  : 0,44 
F.  en  destruction  : 0,87. 

Obs.  XLIX.  — Cirrhose  de  Laennecet  cardiopathie  (Perrin,  1908). 
Anémie , améliorée  par  l'opothérapie.  Mme  G...,  57  ans.  Alcoolique. 
Son  mari  est  mort  tuberculeux.  A perdu  ses  7 enfants,  âgés  de 
moins  de  3 ans.  Depuis  un  an  le  ventre  grossit.  Troubles  digestifs. 

11  février  1906.  Teint  coloré.  Œdème  des  membres  inférieurs. 
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Ascite  avec  circulation  collaléra'e.  Double  lésion  mitrale  et  souffle 
systolique  aortique. 

Urines  rares  (300  à 350  c3),  foncées.  D : 1030.  Acides.  Dépôt 
uratique  abondant.  Urée  : 11,98.  Az.  total  : 14  gr.  98.  Rap.  azotur: 
80  %.  Pas  de  pigments,  mais  traces  de  sels  biliaires.  Urobiline 
abondante. 

Ponction  d'urgence  le  11  février. 

12  février  Sang  : GR  : 4.092.000  Ilgb  : 90  GB  : 14.000. 

16  février.  Sang:  GR:  3.504.000  ilgb.  : 80  GB  : 9.100. 

Nouvelle  paracentèse  le  19  février.  Puis  hépatéine  et  digitaline: 
les  urines  ne  dépassent  pas  450  c3.  Par  moments,  diarrhée. 

28  février  : GR  : 4.580.000  (un  peu  moins  fragiles  que  précé- 
demment) Ilgb.  : 85  GB  : 13.200  (suppuration  de  l'orifice  de  la 

2e  ponction)  PN  : 78  L : 10,5  MM  : 5 GM  : 4,5  PE  : 0,5  PB  : 0,5 

I ormes  de  transition  : 1.  Hémaloblastes  assez  nombreux.  Coagu- 
lation assez  lente. 

Urines:  350  c3.  D:  1.030.  Urée:  12  gr.  30.  Ac.  urique  : 0,54. 
Az.  total  : 15,80.  Rap.  azotur  : 78  °/0. 

En  somme,  amélioration  très  minime  portant  sur  l'hématopoïèse 
et  la  diminution  de  l’ascite. 

Obs.  L — Polisérile  chronique  (pleurile  bilatérale,  péricardite 
adhésive,  péritonite  diffuse,  gros  foie  cardiaque  avec  périhépatite, 
ascite).  (Messedaglia,  1908).  Hyperglobulie.  P...  Auguste,  17  ans. 
Gros  mangeur  et  buveur.  Fièvre  typhoïde  à 14  ans. 

Depuis  juin  1904  : malaises,  pertes  des  forces,  œdèmes  des  mem- 
bres inférieurs  et  de  la  face. 

A 1 examen  (20  juillet  1904)  : Double  épanchement  pleural.  Epan- 
chement péricardique.  Ascite. 

Etat  général  grave  : cyanose,  œdèmes,  dyspnée,  oligurie,  albumi- 
nurie. Fièvre. 

Dans  la  suite  : amélioration.  La  fièvre  disparaît. 

Le  8 décembre  1904  : double  pleurésie  sèche,  péricardite  adhé  ■ 
sive,  ascite  abondante.  Foie  gros  et  légèrement  douloureux.  Rate 
grosse. 

Sang:  GR  : 5 800.000  Hgb.  : 80  Leucocytose  discrète. 

Urines:  800  c3.  Jaune  foncé.  D:  1021.  Acides.  Albumine.  Traces 
indium.  Urée  . 19  gr.  46.  Pas  de  sucre.  Au  microscope:  cylindres 
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hyalins  et  granuleux,  revêtus  de  cellules  rénales;  hématies,  leuco 
cytes.  r 

I,e  malade,  suivi  jusqu’en  mai  1905,  présente  des  alternatives 
d’amélioration  et  d’aggravation. 

Obs.  LI.  — Cardiosclérose.  Hépatomégalie.  Splénomégalie.  Mal 
de  Brighl  (Perrin,  1908).  Hyperglobulie  terminale.  H...,  47  ans. 
Alcoolique.  Depuis  15  jours  : troubles  digestifs,  courbature  et 
céphalée. 

17  novembre  1905.  Teint  cholémique.  Fièvre  (38°).  Troubles 
digestifs,  Foie  et  rate  gros.  Artères  dures.  Double  lésion  mitrale  et 
souffle  systolique  aortique.  Emphysème  pulmonaire.  Urines  rares 
et  albumineuses  Régime  lacté. 

22  novembre.  Urines  : 1.350  c3.  D : 1.014.  Acides.  Urée  : 28  gr.  51 
(par  24  h.).  Ac.  urique  : 0,75.  Az  : 33,19.  Rap.  azot  : 85,8  °/0.  Traces 
de  nucléoprotéines. 

Sang  : GR  : 4.532.000  (non  modifiés)  Hgb.  : 80  GB  : 12.800  PN  : 59 
L : 21  MM  : 4 G 4 : 8 PE  ; 4 PB  : 1 F.  de  trans.  : 1 
H.  nucléées  : 1/100  GB. 

Le  malade  prend  accidentellement  de  l’hépatéine  (8  gr.  par  jour) 
durant  plusieurs  jours. 

9 décembre.  Urines  : 2.000  c3.  D : 1.008  Neutres.  Urée  : 28,66. 
Ac.  urique  ■:  0,70.  Az.  total  : 31,74.  Rap.  azolur  : 88  °/„  . 

Sang  : GR  : 5.636.000  (résistants)  Hgb.  : 90  GB  : 9.500  PN  : 72 
L : 12  MM  : 2 GM  : 11,5  PE  : 3 PB  : 0,5  F.  de  trans.  : 1. 
Nombreux  hématoblastes.  Quelques  hématies  nucléées. 

8 janvier  1906.  Aggravation.  Urines  : 1.700  c3  D : 1.009  Alcalines 
Urée  : 10,52  Ac.  urique  : 0,35  Az.  total  : 13,31  Chlore  : 3,31 
Ac.  phosphorique  : 3,04  Rap.  azotur  : 79°/0.  Nombreux  cristaux  de 
phosphate  ammoniaco-magnésien.  Quelques  leucocytes.  Nombreux 
cylindres. 

Sang  : GR:  2.688.000  (en  partie  dégénérés  et  altérables)  Hgb.  : 80 
GB:  7.200  PN  : 62,5  L : 18,5  MM  : 6 GM  : 8 PE  : 2 PB  : 1 
F.  de  trans.  : 1,5  Myc.  : 0,5. 

Mort  le  15  janvier,  des  suites  d’une  bronchopneumonie  pseudo- 
lobaire  gauche,  conlractée  cinq  jours  auparavant. 

Autopsie.  Foie  : 2.980.  Très  ferme.  Formé  de  zones  présentant 
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alternativement  l’aspect  muscade  et  l’aspect  normal  (zones  d’hyper- 
trophie compensatrice). 

Rate:  650  gr.  Pâle.  Gros  reins  blancs  congestionnés. 

Un  litre  environ  de  liquide  dans  le  péritoine. 

Obs.  LU.  — Cirrhose  atrophique  avec  carcinome  du  péritoine 
(Rubinato,  1907).  Hyporésistance  globulaire.  Autopsie.  Ange  M..., 

29  avril  1906.  GR  : 4.309.000  GB  : 8.620  Hgb.  : 65  PN  : 72,78 
L : 1,89  MM  : 8,84  GM  : 7,59  PE  : 1,26  PB  : 1,89  F.  de  pas.  : 0,63 
F.  en  destruction  : 5,06. 

Rés.  glob.  : II4  : 0,54  FL  : 0,38  H3  : 0,36  Alcalin  : 0,180  D : 1,054. 

15  juin  1906.  GR  : 3.844,000  Hgb.  : 50  GB  : 9.920  PN  : 63,91 
L : 5,52  MM  : 13,31  GM  : 10,10  PE  : 0,49  PB:  1,46 
F.  de  passage  : 0,74  F.  en  destruction  : 1,46. 

Obs.  LUI.  — Cancer  primiti/  du  foie  avec  cirrhose  (J . Courrnont 
et  Crémieux,  1908).  Anémie.  Leiicopolijnucléose.  G...  Claude,  43  ans, 
ajusteur.  Ancien  paludéen.  Ethylique.  Pneumonie  en  1879.  Nie  la 
syphilis. 

Depuis  50  jours  : douleurs  dans  l’hypochondre  droit.  Subictère. 
Un  peu  de  sang  dans  les  Selles. 

6 novembre  1907.  Maigreur.  Asthénie.  Ictère  notable.  Foie  volu- 
mineux, douloureux,  dur,  lisse,  à bords  tranchants.  Rate  palpable. 
Pas  d’ascite.  Selles  normales. 

Urines  (M.  Boulud)  ; De  400  à 600  c3.  Traces  d'albumine.  Pas  de 
sucre  Phosphates  : l gr.  60.  Chlorures  : 1 gr.  85.  Urée  : 23  gr. 
Ac.  urique  et  composés  xanthiques  : 3 gr.  71.  R,  de  Gmelin  dou- 
teuse. Pas  d'urobiline.  Hyper! oxicité  notable. 

Sang:  GR:  3.850.000  GB  : 30.000  PN  : 89  GM  : 7 PE  : 0. 
Pas  d’hématozoaires. 

Mort  en  étal  de  cachexie  et  dans  le  collapsus  hypothermique  le 
19  novembre.  Le  foie,  dans  l’intervalle,  semblait  avoir  diminué  de 
volume  11  ne  s’était  pas  formé  d'épanchement  ascitique. 

Autopsie.  Foie  : 3.800  gr.  Très  adhérent.  Clouté  et  scléreux. 
Cirrhose  hépatique  annulaire  classique  enserrant  par  places  des  ilôts 
épithéliomateux,  par  places  des  noyaux  adénomateux. 

, Rate  moyenne. 

Pas  d’ascite.  Intestin  congestionné  depuis  le  pylore  jusqu’à  1 m. 
du  cæcum. 
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La  densilé  du  sang  a été  rarement  recherchée.  Elle  est 
sensiblement  normale  dans  4 cas  de  Rubinato.  Oscillant 
entre  1034  et  1054,  elle  serait  abaissée  pourtant  dans  la 
cirrhose  malarienne  ( 1034).  L'alcalinité  est  notablement 
diminuée  : elle  varie  entre  0,144  et  0,180  dans  les  obser- 
vons de  Rubinato.  Cet  abaissement  est  signalé  d’ailleurs 
par  de  nombreux  auteurs  (Peiper,  Burrhin,  Jacksch,  Mom- 
meci).  Pourde  Renzi  et  Mariotta,  le  taux  alcalinimétrique 
décrirait  une  courbe  parallèle  à l’évolution  de  la  maladie, 
diminuant  lors  des  périodes  d’aggravation,  il  s’élèverait 
dans  les  phases  d’amélioration.  Cette  hypoalcalinité  se 
retrouve  plus  marquée  encore  (Cauvin)  dans  toutes  les 
affections  du  foie  ou  des  voies,  biliaires  accompagnées 
d’ictére(le  sang  était  même  acide  chez  un  sujet  atteint 
d’ictère  infectieux  observé  par  De  Renzi  et  Mariotta)  : 
Elle  coïncide  avec  une  richesse  fréquemment  notée  des 
urines  en  acides  gras  (von  Jacksch).  L’alcalinité  san- 
guine, normale  dans  la  péritonite  tuberculeuse,  est  dimi- 
nuée encore  dans  les  néoplasies. 


Globules  rouges.  — Le  nombre  des  globules  rouges 
dans  les  cirrhoses  veineuses  est  généralement  diminué. 
Dans  les  53  observations  relevées  plus  haut,  97  numéra- 
tions  ont  été  pratiquées  : 


10  fois  le  nombre  des  hématies  est  supérieur  à 5.000.000 

15  fois  il  varie  entre  les  chiffres  normaux  de  4.500.000  et  500-000 

25  fois  il  oscille  entre 4.000.000  et  4.500.000 

m fois  „ „ 3.000.000  et  4.000  000 

8 fois  „ » 2.000.000  et  3.000.000 

1 seule  fois,  dans  une  cirrhose  tubercu- 
leuse, il  ne  s’est  élevé  qu’à  . • • 1.550.000a 


Hypoglobulic  donc,  généralement  peu  accusée,  dans  74,2 
o/o  des  cas,  hyperglobulie  dans  10,3  o/o;  taux  normal 
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dans  15,5.  Soit  une  moyenne  générale  de  4.000.000  G R 
environ. 

L’anémie  est,  en  effet,  regardée  comme  constante  chez 
les cirrhotiques  (Hayem,  Quinquaud.  Rubinato,  Perrin), 
c’est  à elle  qu’ils  doivent  leur  teint  pâle  et  terreux.  Elle  est 
d’autant  plus  accusée  que  l’évolution  de  l’affection  est 
elle-même  plus  avancée.  Pour  Hayem,  le  taux  des  héma- 
ties baisserait  de  4.000.000  environ  (période  d’état)  à 
3.500.000  (période  cachectique  terminale)  Ce  fait  est 
manifeste  dans  certaines  observations  (obs.  XXXI11, 
XXXVI.  XXXIX,  LI,  LUI),  dans  celles  du  moins  où  au- 
cune complication  ne  le  vient  masquer.  Il  vient  à l’appui 
delà  théorie  de.  M.  Perrin  pour  qui  insuffisance  hépatique 
et  hypoglobulie  vont  de  pair.  Il  ressort  nettement  de  tous 
les  cas  étudiés  par  lui  que  le  nombre  des  hématies  est 
(comme  l’alcalinité)  en  rapport  inverse  avec  le  degré  de 
gravité  de  l’affection  : diminuant  lorsque  celle-ci  aug- 
mente, il  s’élève  lorsqu'elle  s’atténue.  El  depuis  longtemps 
Hanota  montré  que  le  pronostic  et  la  gravité  des  cirrhoses 
étaient  sous  la  seule  dépendance  de  la  cellule  hépatique  et 
de  son  fonctionnement.  Sous  l’influence  de  l’opothérapie 
hépatique,  on  peut  assister  h un  relèvement  de  l’état  gé- 
néral et  à un  accroissement  notable  du  nombre  de  <Ho- 

O 

bules  rouges.  11  semble  donc  que  «parmi  les  substances 
données  au  sang  par  la  cellule  hépatique  fonctionnant 
normalement,  il  en  est  qui  exercent  une  action  stimu- 
lante sur  la  moelle  osseuse  : 1 insuffisance  hépatique  (révé- 
lée par  son  syndrome  urinaire)  amenant  la  diminution  de 
ces  substances,  la  moelle  osseuse  met  en  liberté  moins  de 
.globules  rouges.  Si  le  fonctionnement  hépatique  s’exa- 
gère, l’hématopoïèse  s’exagère  » (Perrin).  Ce  mécanisme 
n exclut  d ailleurs  pas  la  possibilité  de  destructions  globu- 
laires, soit  par  troubles  des  fonctions  spléniques,  soit  par 

G p 
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les  toxines  que  ne  détruit  plus  le  foie  insuffisant  et  qui 
restent  libres  dans  la  circulation,  soit  peut-être  par  fragi- 
lité des  globules  sanguins  eux-mêmes.  L’opothérapie 
. agirait  donc,  soit  en  rendant  à l’organisme  des  substances 
qui  lui  manquent,  soit  en  neutralisant  des  poisons  globu- 
licides,  soit  en  stimulant  le  foie  dans  ses  fonctions  sécré- 
toires, antitoxiques  ou  excitatrices  de  l’hématopoïèse 
(obs.  XV1I1,XIX,  XX,  XXII,  XXXI,  XXXII, XXXV).  Elle 
reste  d’ailleurs  parfois  impuissante  (obs.  XXVI  II,  XXXII, 
XXXVI. 

Dans  le  cours  même  des  cirrhoses  veineuses,  indépen- 
damment du  fonctionnement  du  foie,  se  peuvent  produire 
des  modifications  notables  du  taux  des  hématies.  C’est 
ainsi  que  toute  paracentèse  est  suivie,  durant  3 à 6 jours, 
d’un  relèvement  parfois  considérable  (obs.  XXII,  XLIX) 
de  leur  nombre.  Cette  hyperglobulie  passagère  est  l’indice 
d’une  concentration  sanguine  : l’augmentation  porte  en 
effet  sur  tous  les  éléments  figurés  du  sang  (Glob.  rouges, 
Glob.  blancs,  hématoblastes),  mais  elle  ne  s’accompagne 
d’aucun  signe  de  réparation  sanguine.  Seules  les  albu- 
mines du  sérum  diminuent  (anémie  séreuse  de  Gilbert  et 
Garnier).  Les  diarrhées  profuses  (obs.  XXI,  XXII,  XXIV, 
XXVII,  XXXVI),  fréquentes  lorsque  s’exagère  l’hyper- 
tension portale,  les  vomissements  incoercibles,  bref, 
toutes  les  causes  de  déshydratation  de  l’organisme  déter- 
minent de  même  une  concentration  du  sang.  Si  l’on  tient 
compte  de  ces  divers  facteurs  (opothérapie,  paracentèses, 
diarrhée)  on  voit  que  dans  notre  statistique,  l’hyperglo- 
bulie  n’a  été  réellement  notée  que  3 fois  (dont  2 chez  des 

cardiaques)  sur  97  et  non  10. 

Les  hémorragies  déterminent,  au  contraire,  la  diminu- 
tion du  taux  des  hématies.  Suivies,  lorsque  du  moinselles 
se  produisent  pour  les  premières  fois,  d’une  réaction 
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myéloïde,  témoignant  d’une  active  réparation  sanguine, 
on  peut  les  voir  entraîner  à la  longue,  dans  les  formes 
dites  hémorragiques  principalement  (Jona),  des  anémies 
graves  et  irréparables,  offrant  même  parfois  tous  les 
caractères  de  l’anémie  pernicieuse  (Talley). 

Les  modifications  globulaires  liées  à l’apparition  de 
l’ictère  varient  avec  sa  cause  : les  plus  intéressantes 
s’observent  dans  les  ictères  hémolytiques  que  nous  étu- 


dierons plus  loin. 

Les  formes  globulaires  anormales  sont  assez  rarement 
signalées.  Cauvin  dans  plusieurs  observations  mentionne 
l'absence  des  hématies  nucléées  ou  basophiles,  ou  iodo- 
philes  ; l’absence  aussi  d’anisocytose  et  de  poïkilocytose. 
Hayem  note  l’aspect  cribriforme  des  hématies  desséchées. 
Perrin  trouve  des  altérations  globulaires  et  de  l’anisocy- 
tose  dans  les  formes,  surtout  où  l’hypoglobulie  pré- 
domine. 

Dans  nos ‘53  observations,  ont  été  pratiqués  G8  dosa- 
ges d’hémoglobine.  Le  taux  en  était  inférieur  à 50  0/0 
dans  3 cas  (4,4  0/0)  ; il  était  de  50  à 80  0/0  dans  20  cas 
(31,4  0/0)  ; de  80  à 90  0/0  dans  25  cas  (36,8  0/0);  de  90  à 
100  0/0  dans  17  cas  (25  0/0)  et  supérieur  à 100  dans  3 
cas  seulement  (4,4  0/0).  Soit  une  moyenne  de  78  0/0.  Le 
taux  de  l’hémoglobine  et  la  valeur  globulaire,  diminués 
dans  la  plupart  des  cirrhoses  veineuses,  obéissent  aux 
mêmes  règles  que  l’hypoglobulie,  diminuent  lors  des 
Périodes  d’aggravation  et  lors  de  la  cachexie  terminale, 
à la  suite  surtout  des  hémorragies,  — augmentent,  au  con- 
traire, durant  les  rémissions,  sous  l’influence  de  l’opothé- 
rapie (Perrin),  après  les  paracentèses  et  les  diarrhées  pro- 
poses. Mesurée  (procédé  de  Hayem),  dans  l’Obs.  XXIX, 
après  trois  hématémèses  abondantes,  la  richesse  globu- 
laire était  seulement  de  1.800.400  pour  3.751.000  GU  et 


48  O/Oddiémoglobine.  Elle  était  dans  l’Obs.  XXVI II  de  ’ 
3.532.800  pour  3,757.200  GH  et  94  0/0  d’hémoglobine. 

Huit  fois  à peine  la  résistance  globulaire  a été  mesurée 
par  le  procédé  des  hématies  déplasmatisées.  Cinq  fois 
elle  était  diminuée,  parfois  notablement  (Obs.  Vil, 
VIII ,XLV1 1 ,X L VI 1 1 , LI I ) , deux  fois  elle  était  normale  (Obs.  : 
XXXVII,  XLI),  une  fois  seulement  était  augmentée  (Obs. 
XXXVII).  Perrin  l’évaluant  de  façon  moins  précise,  la 
trouve  tantôt  normale  ou  moyenne,  tantôt  faible.  Elle  est 
en  règle  générale  diminuée  pour  Rubinato,  Maragliano, 
Castel  1 i n i et  Chancel.  Drurnmond,  chez  un  cirrholique, 
constate  une  élimination  ferrique  abondante  dans  les 
urines.  La  résistance  subit,  semble-t-il,  les  mêmes  varia- 
tions que  l’hémoglobine  et  le  taux  des  hématies.  Elle 
s’accroît  lors  des  ictères  par  rétention  ou  par  angiocho- 
lite  : c’est  ainsi  que  chez  la  malade  de  l’Obs.  XXXVI 1,  ^ 
LL  était  de  0,38  au  moment  d’une  poussée  angiocholitique 
et  de  U, 44,  quelque  temps  après,  lors  d’une  phase  d’amé- 
lioration. L’hyporésistance  est  par  contre,  à l’origine  des 
ictères  hémolytiques., 

Hayem  a dès  longtemps  remarqué  la  rareté  des  héma- 
to  b fa  s tes  (192.200  dans  l’Obs.  XXIX).  Elle  n’était  pas  pour 
lui  sans  importance,  car  il  regardait  les  plaquettes  comme 
devant  donner  naissanceaux  hématies.  Elles  sont  en  eftet 
peu  abondantes  et  les  formes  hypertrophiques  ne  s’en 
rencontrent  point. 


Globules  blancs.  — Le  nombre  de  globules  blancs  varie 
dans  des  proportions  considérables.  Létaux  leucocytaire 
• a,  dans  nos  observations,  été  établi  86  fois. 


7 fois  il  était  inférieur  à 4000 
Il  a varié  20  fois  entre  4000  et  6000 
15  fuis  entre  6000  et  8000  (chiffres normaux) 


( 8,14  0/0  des  cas) 
(23.25  0/0  » ) 

(17,44  0/0  » ) 


» 
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16  fois  entre  8000  et  10000  (18,67  0/0  des  cas) 

22  fois  entre  10.000  et  15.000  (25,57  0/0  » ) 

2 fois  entre  15  000  et  20,000  (,  2,38  0/0  « ) 

4 fois  seulement  il  était  supérieur  à 20.000  ( 4,66  0/0  » ) 

Donc  : taux  leucocytaire  sensiblement  normal,  mais 
pourtant  assez  fréquemment  augmenté.  Nous  obtenons 
un  chiffre  moyen  de  8100  leucocytes,  chiffre  sensiblement 
plus  élevé  que  ceux  donnés  par  Luckachewitz  et  par  Hanot 
et  Meunier  (0623). 

Le  rapport  globulaire  varie  normalement  dans  des 
limites  assez  imprécises  entre  1/500  et  1/700  environ 
(Hayem,  Rieux,  Gley).  Calculé  dans  84  des  numérations 
pratiquées,  il  est  4 fois  supérieur  à 1/200  (soit  4,8  0/0 
des  cas);  il  a oscillé 37  fois  entre  1 /200  et  1 /500  (44,4  0/0); 
20  lois  entre  1/5U0  et  1 / 700  (24  0/0)  ; 6 fois  entre  1/700  et 
1/800  (7,2  0/0)  ; 7 fois  entre  1/800  et  1/1000  (8,4  0/0)  ; 
9 fois  il  est  inférieur  ou  au  plus  égal  à 1/1000  < 10,8  0/0). 

Letauxleucocytaire  ni  le  rapportglobulaire  nesubissent, 
comme  les  hématies,  de  modifications  appréciables  du  fait 
de  1 insuffisance  hépatique  (Perrin).  Ils  ne  baissent  point 
lors  de  la  période  terminale.  C’est,  au  contraire,  dans  des 
cirrhoses  au  début,  dans  des  cirrhoses  paludéennes  notam- 
ment, que  Rubinato  a pu  noter  un  leucopénie  qu’il  con- 
sidère comme  presque  constante. 

Des  variations  se  peuvent  pourtant  noter  dans  diverses 
circonstances.  La  leucocytose  survient  souvent  au  cours 
d une  maladie  infectieuse  fébrile  ou  d’une  suppuration 
quelconque  (suppuration  d’un  orifice  de  paracentèse  chez 
h sujet  de  1 observation  XL1X).  Il  en  est  de  même  de  la 
tuberculose,  du  moins  dans  ses  formes  pyrétiques  ou 
supputées,  des  angiocholites  et  de  la  plupart  des  cas 
dictèie.  L ictère  expérimental  ne  s’accompagne-t-il 
point  de  leucocytose  (Aehaid  et  Lœper,  Gilbert  et  tiers- 
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cher)?  La  concentration  sanguine,  résultant  d’un  ponc- 
tion d ascite  ou  d’une  diarrhée  profuse,  entraîne  une 
augmentation  relative  des  globules  blancs,  plus  marquée 
encore  que  celle  des  hématies  (Perrin).  Ils  diminuent,  au 
contraire,  à la  suite  des  hémorragies  et  ils  ont  d’autant 
moins  de  tendance  à se  régénérer  que  celles-ci  sont  plus 
abondantes  et  plus  répétées. 

L’équilibre  leucocytaire  reste  dans  les  cirrhoses  vei- 
neuses sensiblement  normal.  En  compulsant  nos  53 
observations,  nous  arrivons  aux  conclusions  suivantes  . 
Le  pourcentage  des  polynucléaires  neutrophiles  a été 
inférieur  à 60  dans  12  0/0  des  cas;  il  a varié  entre  60  et 
70  dans  32  0/0  et  entre  des  chiffres  supérieurs  à 70  dans 
56  0/0.  Soit  une  moyenne  de  55  polynucléaires.  C’est  là 
un  nombre  qui  paraît  bien  minime,  étant  donné  surtout 
que  les  polynucléaires  sont  88  fois  sur  100  en  nombre 
normal  ou  supérieur  à la  moyenne.  Quelques  chiffres,  par 
trop  bas,  bien  qu’assez  rares,  ont  sufti  pour  fausser  le 
résultat.  Aussi  le  taux  donné  par  Perrin  (69,02  0/0)  nous 
semble-t-il  beaucoup  plus  acceptable.  11  est  d’ailleurs 
normal.  C’est  aux  dépens  surtout  des  polynucléaires  que  . 
se  font  les  leucocyloses  plus  haut  signalées  (ascite,  diar- 
rhée, infections,  tuberculose,  ictère...). 

Pour  Rubinato,  les  éosinophiles  sont  plutôt  rares.  Ils 
ne  sont  pour  Perrin  que  les  témoins,  le  plus  souvent  pas- 
sagers, soit  d’une  rénovation  sanguine,  soit  d’une  amé- 
lioration fonctionnelle  de  la  celltile  hépatique  auparavant 
insuffisante.  Létaux,  fixé  comme  plus  haut,  en  serait  de  { 
2,23,  sensiblement  normal  et  égal  à celui  que  dolme 

Perrin  (2,22).  J 

Les  polynucléaires  basophiles  sont  moins  rares  chez 
les  cirrhotiques  que  les  sujets  sains:  on  en  compte  de 
0,60  à 0,90  pour  100  globules  blancs  (0,84  d’après  Per- 
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rin).  Le  foie  est  pour  Rubinato  un  organe  de  dérivation 
des  mastzellen.  Examinant  des  préparations  obtenues  par 
simple  frottis  de  parenchyme  hépatique  et  colorées  par 
un  réactif  basique,  l’auteur  italien  rencontre  des  éosino- 
philes chargés  de  granulations  basophiles  et  des  baso- 
philes chargés  de  granulations  acidophiles  (tous  éléments 
qui  ne  se  rencontrent  jamais  ni  dans  le  sang  circulant, 
ni  dans  la  moelle  osseuse  et  presque  jamais  dans  la  rate). 
Il  admet  qu’au  niveau  du  foie  altéré,  s’est  produite,  par 
action  d’une  substance  réductrice,  la  transformation  des 
granulations  a en  granulations  y.  Et  dans  certaines  affec- 
tions hépatiques,  acidophiles  et  basophiles  seraient  inver- 
sement proportionnels.  Les  basophiles  du  moins  sont 
pour  lui  notablement  augmentés  dans  les  cirrhoses  (dans 
les  cirrhoses  biliaires  surtout)  qui  ne  seraient  point  ainsi 
sans  rapport  avec  les  leucémies  Bleichrœder).  Des  gra- 
nulations essaimées  ont  été  vues  par  Perrin  : elles  seraient 
d’ailleurs  assez  rares  (1/800). 

L’étude  des  mononucléaires  ne  présente  pas  grand 
intérêt.  Le  pourcentage  des  lymphocytes  serait  inférieur 
à 12  dans  42,6  0/0  des  cas;  il  serait  de  12  à 18  dans 
29,8  0/0  et  supérieur  à 18  dans  27,  7 0/0.  Soit  12,71  en 
moyenne  (17,51  d’après  Perrin'.  On  trouve  de  même 
environ  7,84  moyens  mononucléaires  (3,46  d’après  Per- 
rin) et  4,67  gros  mononucléaires  (5,16  d’après  Perrin). 
Le  pourcentage  des  mononucléaires  semble  indépendant 
des  variations  subies  par  les  globules  rouges  ou  par  le 
taux  leucocytaire.  Notons  pourtant  la  fréquence  de  la 
mononucléose  dans  les  cirrhoses  des  paludéens  et  des 
tuberculeux  apyrétiques. 

Leslormes  de  transition  d’Erhlich  (gros  mononucléaires 
a noyau  incurvé)  existent  dans  la  proportion  de  1,5  0/0 
environ.  ^ 


Les  leucocytes  en  voie  de  destruction  ou  de  dégéné- 
rescence s observent  assez  souvent  dans  les  cirrhoses 
malariennes. 

Les  myélocytes,  les  hématies  nucléées  se  rencontrent 
rarement  dans  le  sang  des.cirrhotiques.  Us  indiquent  une 
réaction  médullaire  active  déclanchée  par  une  déglobu- 
lisation intense  (hémorragie  le  plus  souvent,  hémolyse 
parfois). 

La  coagulation  du  sang  est,  dans  les  cirrhoses  vei- 
neuses, notablement  retardée  ainsi  d’ailleurs  que  dans 
la  plupart  des  affections  hépatiques.  La  durée  du  saigne- 
ment (the  bleeding  times  de  Dükes)  est  prolongée.  Ces 
phénomènes  sont  nets  surtout  lors  des  phases  d’aggra- 
vation : ils  sont  liés,  en  effet,  à l’insuffisance  hépatique, 
à la  diminution  de  la  production  du  fibrinogène  et  de 
la  thrombokinase.  Peut-être  aussi  faut-il  faire  interve- 
nir la  rareté  des  plaquettes  sanguines  (Pagnez  et  Le 
Sourd).  A ces  modifications  humorales  du  milieu  héma- 
tique se  rattachent, en  partie  du  moins  (Teissier,  Gauthier, 
Doyon,  Nolf),  les  hémorragies  si  fréquentes,  si  abon- 
dantes parfois  des  cirrhotiques.  Elles  n’interviennent 
point,  semble-t-il,  isolément,  mais  agissent  concurrem- 
ment avec  d’autres  facteurs.  C’est  ainsi  que  les  hémor- 
ragies gastro-intestinales,  qui  causent  la  mort  de  tant 
de  cirrhotiques,  relèveraient  de  mécanismes  divers  : 
Gilbert  et  Lereboullet  incriminent  l’hypertension  portale  ; 
Debove  et  Courtois- Suffit  la  vaso-dilatation  intense  par 
paralysie  du  splanchnique  et  du  dépresseur  de  Cyon. 
L’artériosclérose  généralisée  (H.  Allyn),  les  varices  œso- 
phagiennes, les  altérations  précoces  des  parois  vascu- 
laires par  intoxication  alcoolique  ou  sanguine  (insuffi- 
sance antitoxique  du  foie)  ou  par  arthritisme  (diathèse 
toxique  hémorragique  de  Renvers)  se  peuvent  rencontrer. 


. — __ „ 
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Ce  sont  pour  Teissier  et  Gauthier  les  toxines  laissées 
intactes  par  le  foie  malade  qui,  s’éliminant  par  la  mu- 
queuse intestinale,  y détermineraient  des  érosions  ou  des 
ulcérations  assez  profondes  parfois  pour  léser  des  vais- 
seaux de  gros  calibre.  Le  malade  de  Barré  eut  du  vomito 
negro  appendiculaire.  Epistaxis,  gingivorrhagies,  stoma- 
torrhagies  sont  banales  et  à peu  près  constantes.  Les 
hémorragies  des  séreuses  sont  pour  la  plupart  sympto- 
matiques d’une  sérite  hémorragique,  tuberculeuse  ou 
alcoolique  (Fernet,  Siredey,  Martin).  Bazvle  a,  dans  sa 
thèse,  étudié  les  hématuries  rénales.  Seules  les  métror- 
rhagies  ne  sont  presque  jamais  signalées  (2  cas  de  Nigel 
Starkj  : il  est,  au  contraire,  de  règle  de  voir  la  menstrua- 
tion diminuer,  pour  se  tarir  complètement  à la  période 
de  cachexie  terminale.  Peut-être  faut-il  voir  là  un  signe 
d’insuffisance  polyglandulaire ? 


Sérum.  — Sa  coloration  est  d’un  jaune  plus  foncé  que 
de  coutume  du  fait  d’une  bilirubinémie  exagérée.  Le 
point  cryôscopique,dans  une  observation  de  L.  Bernard 
et  Sabaréanu  (obs.  XL1I),  était  légèrement  supérieur 
(A  ==  — 0,52)  à la  normale. 

Les  propriétés  chimiques  du  sérum  sont  des  ‘plus  im- 
portantes.» L’hématologie  biochimique  passe  peu  à peu 
au  premier  rang  et  se  substitue  à l’urologie  ou  tout  au 
moins  contrôle  et  précise  les  données  de  celle-ci  » 
(Chauffard). 

La  cholémie  vraie,  telle  que  la  conçoit  Chauffard,  c’est- 
à-dire  la  présence  dans  le  sang  de  la  bile  avec  ses  trois 
éléments  -principaux  (pigments,  sels,  cholestérine),  est 
chose  rare.  Elle  accompagne  vraisemblablement  les 


poussées  d’ictère  angrocholitique.  La  bilirubinémie  (cl 
lémie  de  Gilbert)  est  constante  : c’est  à elle  qu’est  dû 
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masque  biliaire  des  cirrhotiques,  que  l’on  a comparé  au 
chloasma  gravidique.  Gilbert  et  Lereboullet  la  considè- 
rent de  plus  comme  très  précoce.  Ils  admettent  même 
que  les  cirrhoses  veineuses  ou  biliaires  se  développent 
toujours  sur  le  terrain  de  la  cholémie  familiale.  Le  coef- 
ficient cholémimétrique  du  sérum  est  approximativement 
de  1/14000(1/13980  exactement  d’après  Gilbert  et  Lere- 
boullet). C’est  dire  qu’un  litre  de  sérum  renferme  0gr.07 
de  bilirubine  et  que  la  masse  totale  du  sang  en  contient 
environ  0 gr.  21.  Cette  bilirubinémie  relève  de  plusieurs 
causes  : gêne  de  l’excrétion  par  suite  de  la  compression 
des  canalicules  biliaires  dans  les  espaces  portes  sclérosés, 
et  inversement  exagération  de  la  résorption.  Son  taux 
varie  sans  cesse  : il  s’élève  dans  les  angiocholites  inter- 
currentes et  baisse  au  contraire  quand  s’accentue  l’insuf- 
fisance hépatique  il  peut  alors  redevenir  normal.  On  l'a 
vu  atteindre  1 {28600,  1 [38000,  1 [40000  (Gilbert  et  Ilers- 
cher).  Lorsque  l’affection  évolue  progressivement  vers- 
une  issue  fatale,  du  fait  des  progrès  de  la  sclérosera  bili- 
rubinémie augmente  aussi  longtemps  du  moins  que  la 
cellule  hépatique  fonctionne  normalement.  Elle  diminue 
lorsque  fléchit  le  foie  (et  le  liquide  ascitique  devient  pres- 
que incolore).  S’il  survient  une  amélioration  ou  une  gué- 1 
rison  clinique  apparente,  le  taux  des  pigments  augmente 
presque  toujours  : le  foie  fonctionne  mieux,  les  sécrète 
aussi  abondamment,  mais  l’excrétion  en  reste  aussi  péni- 
ble à travers  les  canalicules  enserrés  dans  des  anneaux 
fibreux  et  la  résorption  se  fait  plus  active.  Leur  taux  dans 
une  observation  de  Gilbert  et  Ilerscher,  passa  ainsi  de 
1 [28600  à 1 [9200.  Il  diminue  pourtant  dans  les  cas  assez 
rares  où  l’insuffisance  hépatique  était  restée  minime  et 
où  le  tissu  scléreux  encore  jeune  a pu  partiellement  régres- 
ser (cirrhoses  au  début) 
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L’urobilinémie  a été  bien  rarement  recherchée.  Nous 
devons  pourtant  mentionner  que  Chauffard,  contrairement 
à Gilbert,  la  place  à l’origine  de  I'urobilinurie.  Et  celle-ci 
est  chose  banale  chez  les  cirrhotiques. 

La  cholalémie  (présence  dans  le  sérum  des  sels  biliai- 
res) se  devrait  rencontrer  dans  les  ictères  par  angiocho- 
lite  ou  rétention  et  dans  les  cirrhoses  anciennes  où  les 
progrès  de  la  sclérose  rendent  active  la  résorption  biliaire. 
D’elle  relèverait  peut-être  l’hypoalcanité  sanguine.  Elle 
n’a  malheureusement  pas  été  recherchée. 

[/hypercholestérinémie  a été  établie  par  Chauffard, 
Guy-Laroche  et  Grigaut.  Chez  4 cirrhotiques,  ils  ont  dosé 
1 gr.  70  ; — t gr.  85  ; — 1 gr.  GO  ; — 1 gr.  75  de  choles- 
térine. Le  taux  moyen  en  serait  de  1 gr.  10  à 1 gr.  80  pour 
1000c3  de  sérum. Il  baisse  d’ailleurs  ou  revient  même  à la 
normale  lors  des  phases  d’amélioration  ou  en  cas  de  gué- 
rison clinique. 

Les  albumines  du  sérum  sont  diminuées  dans  les 
cirrhoses  ascitiques.  Gilbert  et  Chiray  en  ont  pesé  de  62 
à 6G  gr.  0|on  au  lieu  de  72.  L’hypo  -albuminose  s’accuse 
davantage  encore  après  chaque  paracentèse  qui  équivaut, 
on  le  sait,  à une  véritable  saignée  séreuse.  A la  longue 
même,  les  organes  hématopoïètiques  épuisés  ne  suffisant 
plus  à leur  rôle  de  réparation  sanguine,  se  crée  cette  ané- 
mie séreuse  qui  assombrit  si  souvent  le  pronostic  de  la 
maladie  de  Laennec.  Chez  leur  malade,  tuberculeuse 
atteinte  de  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  anasci- 
tique,  L.  Bernard  et  Sabaréanu  trouvent  70  gr.  43  d’albu- 
mine (obs.  XLll). 

L’attention  a été  tout  récemment  attirée  sur  /impor- 
tance du  dosage  de  l’urée  chez  les  hépatiques  (Morel  et 
Mouriquand,  Courmont,  Boulud,  Savy  et  Blanc-Perdu- 
ret).  Cette  substance  diminuerait  avec  l’hypofonctionne- 


/ 


- 9 2 


ment  du  loieelà  rhypoazoturie  se  superposerait  l’hypoazo- 
témie.  8>on  taux  reste  parfois  normal  ou  même  s’exagère 
lorsque  surtout  le  rein  devient  imperméable  (insuffisance 
hépato  rénale). 

Chez  le  sujet  de  l’obs.  XLII  existaient  1 1 gr.  27  d’azote 

Az.  uréïque 


total.  Le  coefficient  azoturique  du  sérum 


A z total 

fortement  abaissé,  oscille  chez  les  cirrhotiques  de  Morel 
et  Mouriquand  entre  0,50  et  0.33  (0,80  à 0,82  normale- 
ment). 11  atteint  des  valeurs  bien  plus  élevées  dans  les 
rétentions uréïques  des  azotémiques  (Widal).  Modifiée  par 
l’alimentation  et  par  l’état  de  perméabilité  du  rein,  cette 
diminution  du  coefficient  azoturique  serait  un  signe 
« infidèle  et  peu  précis  ».  Chauffard  et  Brodin  attachent 
plus  de  valeur  au  dosage  de  l’azote  résiduel.  Celui-ci 
existe  chez  le  sujet  normal  au  taux  deOgr.  10  pour  1000c3 
de  sérum.  Chez  les  hépatiques,  il  diminuerait  d’autant 
plus  que  les  altérations  du  parenchyme  glandulaire  sont 
plus  avancées. 

L’acide  urique  n’a  pas  été  recherché  dans  le  sang  des 
cirrhotiques  : sans  doute  existe-t-il  parfois  en  excès,  du 
moins  chez  les  goutteux  (Baccelli). 

La  leucine,  la  tyrosine,  les  matières  extractives  ont  été 
bien  rarement  dosées  (Gilbert  et  Chiray). 

Les  chlorures  mériteraient  quelque  attention  : ne  voit- 
on  pas  parfois  l’ascite  diminuer  ou  augmenter  selon  que 
le  malade  est  soumis  à un  régime  déchloruré  ou  chloruré 
(Olmer  et  Audibert)  ? 

Le  taux  de  la  glycémie  est  chez  les  cirrhotiques  à jeun 
généralement  peu  modifié  (Baudouin).  L’épreuve  de  la 
glycémie  expérimentale  est  par  contre  souvent  posi- 
tive. Chez  4 cirrhotiques,  Baudouin  a vu,  1 heure  après 
ingestion  de  150  gr.  de  glycose,  le  coefficient  glycémique 
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s’élever  de  1.35  (valeur  normale)  à 2 ; - 2,16  ; — 2,23  ; 
2,48;  alors  que  chez  le  sujet  sain  il  ne  dépasse  guère  1,50. 
Il  était  de  2,23  chez  un .cirrhotique  atteint  de  sclérose 
rénale.  La  glycémie  expérimentale  est  un  procédé  extrê- 
mement sensible  pour  rechercher  l'insuffisance  hépatique. 
Très  fréquemment  positive  dans  la  cirrhose  atrophique, 
elle  est  plus  fidèle  que  la  glycosurie  alimentaire  et  lui 
doit-être  substituée  quand  la  sclérose  rénale  gêne  le  pas- 
sage du  sucre  dans  les  urines  (Baudouin). 

L étude  des  hémoconies  est  encore  à faire.  Le  pouvoir 
lipasique  du  sérum  n’a  guère  été  recherché,  même  par 
Bill.  Il  la  Li  ouve  normal  dans  un  cas  de  cirrhose  hyper- 
trophique et  considère  l’hypolipasie  comme  un  signe  de 
pronostic  sévère. 

Le  sei odiagnostic  de  Widal  et  plus  encore  le  sérodia- 
gnostic de  Wassermann  pourront  aider  souvent  un  dia- 
gnostic. 

Les  hémolysines  manquaient  chez  notre  malade  de 
lobs.  XXXVII. 


La  toxicité  du  sérum,  vraisemblablement  d’autant  plus 
augmentée  que  la  cellule  hépatique  est  plus  insuffisante, 
n’a  pourtant  jamais  été  recherchée. 

l'aut-il  ajouter  que  les  résultats  fournis  par  l’examen 
du  sang,  par  l’examen  chimique  notamment,  devront  tou- 
jours être  rapprochés  de  ceux  que  donne  l’étude  des 
urines  ? N est-ce  pas  ainsi  en  effet  que  l'on  pourra  appré- 
cier, de  façon  toujours  très  exacte,  l'étal  des  deux  glandes 
hépatique  et  rénale  dont  le  bon  fonctionnement  coor- 
donné importe  tant  au  pronostic  des  cirrhoses?  L’examen 
du  liquide  d’ascite  élucidera  souvent  en  même  temps  bien 
des  obscurités  du  diagnostic. 


Les  données  précédentes  caractérisent  d'une  façon 
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générale  les  cirrhoses  veineuses:  elles  trouvent  dans  la 
cirrhose  atrophique  vulgaire  leur  plus  manifeste  vérifi- 
cation. 

La  cirrhose  hypertrophique  de  Hanoi  et  Gilbert  diffère 
essentiellement  de  la  cirrhose  de  Laennec  par  une  insuf- 
fisance hépatique  moindre.  La  bilirubinémie  y est  plus 
considérable.  La  glycémie  expérimentale  serait  souvent 
négative  (2  cas  de  Baudouin.)  L’hypoglobulie  est  souvent 
moindre  que  dans  les  formes  atrophiques.  L’anémie 
séreuse  est  aussi  inconstante  que  l’ascite  (obs.  XLI1).  Le 
taux  des  globules  blancs  et  rouges  varie  moins  fréquem- 
ment. 

4 

Rien  ne  distingue  les  cirrhoses  syphilitiques  en  dehors 
delà  réaction  de  Wassermann.  La  résistance  globulaire, 
trois  fois  mesurée,  a été  deux  fois  normale  et  une  fois 
augmentée  (obs.  XXXV11  et  XLI). 

Aux  cirrhoses  tuberculeuses  appartiennent  toujours,  et 
très  nets,  les  signes  hématologiques  de  l’insuffisance 
hépatique.  Il  sera  utile  de  pratiquer  la  séroréaction  d’Ar- 
loing  etCourmont  (obs.  XLII).  Lors  des  poussées  aiguës 
fébriles:  leucocytose  active  avec  prédominance  marquée 
des  polynucléaires. 

Dans  les  cirrhoses  paludéennes:  anémie  notable,  leu- 
copénie fréquente  (obs.  XLVI,  XLVII,  X L X III),  lympho- 
cytose etmononucléose  relatives  et  d’ailleurs  assez  faibles, 
légère  augmentation  des  leucocytes  en  dégénérescence, 
présence  parfois  dans  le  sang,  sinon  de  1 hématozoaii e, 
du  moins  des  granulations  de  mélanine.  Le  cas  de  Lesné 
et  Lœderich  (obs.  XLVI)  est  a rapprocher  de  la  maladie 
de  Banti  : il  s’agit  en  effet  d’une  cirrhose  malarienne 
métasplénomégalique  et  hypersplénomégaliquc  avec  ané- 
mie, leucopénie  légère  et  polynucléose  (obs.  XXXIX). 
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Les  cirrhoses  cardiaques  n "offrent  rien  de  notable  fhyper- 
globulie  dans  l’obs.  L). 

Dans  les  cirrhoses  avec  cancer , la  poïkilocytose  et 
la  polÿchromatophilie  s’observent  dans  tons  les  cas. 
La  leucocytose  est  de  règle  (3000  GB  dans  lobs.  LUI)  : 
c'est  presque  toujours  une  leucopolynucléose  qui,  dans 
les  cancers  primitifs  du  foie,  s’exagère  pendant  la  diges- 
tion. Chez  le  malade  de  Rubinato  (obs.  LU),  la  résistance 
globulaire  (II,  = 0,54),  l’alcalinité,  le  poids  spécifique 
du  sang,  étaient  notablement  diminués. 


B.  Etude  du  sang  dans  les  cirrhoses  veineuses 
avec  ictère  hémolytique. 

Si  le  subictère  est  presque  banal  dans  la  cirrhose  vei- 
neusc,  1 ictère  vrai  est  relativement  rare.  Ses  causes  sont 
diverses.  L’ictère  par  rétention  se  peut  observer  du  fait 
J une  lithiase  concomitante  (cirrhoses  mixtes  de  Dieula- 
’oy).  Il  en  faut  rapprocher  l’ictère  par  angiocholite  et 
;cluiqui  résulte  de  la  gêne  apportée  à l’excrétion  biliaire 
)ar  les  progrès  de  l’espace-portite. 

Moins  fréquentes,  mais  d’un  intérêt  plus  grand  sont 
es  eu  i hoses  avec  ictère  hémolytique. 


Observations  (résumées). 

^SCxalC0°U''"e  avec  iclére  hé.noly- 

trophiL  On  i ' V0,larier>  66  ans-  Cirrhose  alcoolique 
trophique.  Quelques  jours  avant  la  mort,  purpura  «SnkHv  ^ 

>rtes,  hémorragie  intestinale,  puis  icté"  ullit!  , T“ 

irobilinurie  (réaction  de  Florence)  sans  cholurie.  °°  °n!eS‘ 


Résist.  global.  : II,  : 0,52  ll2  : 0,44  H;(  : 0,30  Hématies  gra- 

nuleuses : 3,  5 0|0. 

A Vautopsie , très  grosse  rate. 


Obs  LV  . — Cirrhose  alcoolique  hypertrophique  avec  ictère  hémolytique 
(Mouisset,  Chalier  et  Nové-Josserand,  1909).  G...  Anna,  domestique, 
36  ans.  A eu  dans  l’enfance  la  rougeole,  la  variole  el  la  lièvre 
typhoïde.  Quelques  abus  alcooliques.  Toux  depuis  3 mois.  Depuis 
3 semaines  : ictère,  douleurs  légères  dans  la  région  du  muscle 
grand  droit  du  côté  gauche,  troubles  digestifs. 

9 juin  1909.  Fièvre  (39°).  Tuméfaction  ecchymotique  et  doulou- 
reuse de  la  gaine  du  grand  droit  du  côté  gauche  (l’autopsie  y montra 
un  volumineux  hématome  avec  infiltration  hémorragique  desrnasses 

musculaires  du  flanc  gauche  et  des  régions  lombaire  et  sacro-lorn- 

' 

baire).  Ascite  avec  légère  circulation  collatérale.  Foie  hypertrophié 
et  indolore.  Rate  grosse.  OEdème  des  membres  inférieurs  et  des 
grandes  lèvres.  Ni  albumine,  ni  sucre,  ni  pigments  biliaires  dans  les 
urines. 

23juin.  Fièvre  (entre 38  et  40°). 

Examen  du  sang  : GR  : 2.170.000  (le  diamètre  moyen  des  héma- 
ties est  à peu  près  normal.  Anisocytose  légère  sans  poïkilocytose.  I 
Polychromalophilie  marquée). 

Val.  Glob.  : 0,70  GB  : 16.200  PN  : 72  Mon.  : 26  PE  : 1 

Myéloc.  : 1 H.  nucléées  : 1 pour  100  GB. 

Coagulation  normale.  Rétraction  du  caillot  un  peu  lente. 

Le  sérum,  ictérique,  donne  la  réaction  de  Gmelin  et  renferme  des  . 
traces  d’urobiline.  Il  ne  renferme  ni  auto,  ni  isohémolysines. 

Auto-agglutination  des  hématies  positives  en  10  minutes. 

Hématies  granuleuses  : 14.1  p.  100 

Résist.  globul.  (hématies  déplasmatisées)  : H,  : 0,54  Il2  : 0,46 
H 3 : 0,32. 

Du  23  juin  au  lur  juillet,  l’ictère  a foncé  ; l’état  général  s’est 
aggravé  ; les  urines  oscillent  entre  400  et  1000  c3.  Elles  renferment 
des  traces  de  pigments  el  de  sels  biliaires,  de  1 urobiline  et  13  gi- 
d’urée  environ  (par  24  heures).  Selles  colorées. 

1er  juillet.  Examen  du  sang  : GR  : 1.550.000  GB  : IH.OOOi 

Hématies  granuleuses  : 14,4  o/o. 

Auto-agglutination  des  hématies  positive  a 1/10.  L’iso-aggluti-f 
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nation,  positive  à 1/10  avec  des  globules  d’un  ictère  faiblement 
hémolytique,  est  négative  avec  des  globules  d’un  ictère  à résistance 
globulaire  augmentée  (chez  un  cirrhotique). 

Résist.  globul.  : II,  : 0,58  H2  : 0,46  H3  : 0,32. 

Pas  de  modifications  du  sérum. 

Mort  dans  le  coma  avec  ictère  très  accusé. 

Autopsie.  Foie  2.000  gr.  Pâle  et  jaunâtre.  Déformé  en  sablier. 
Très  dur  et  chagriné.  Voies  biliaires  libres.  Deux  calculs  mous,  cho- 
colat, dans  la  vésicule.  Au  microscope  : lésions  caractéristiques  de 
cirrhose  biveineuse  poussée  à un  très  haut  degré,  surtout  périlobu- 
laire. Pas  d’angiocholite  manifeste.  Très  nombreux  néocanalicules. 
Par  places  léger  degré  de  sidérose. 

Rate  : 450  gr.  Capsule  épaissie.  Vieux  infarctus.  Rouge  et  dif- 
fluente  au  centre.  Congestion  typique  portant  sur  les  vaisseaux,  sur 
les  seins  et  suitout  sur  les  cordons  de  Billroth.  Quelques  figures  de 
maci  ophagie.  Sous  la  capsule  s étend  une  couche  pigmentaire  qui 
donne  les  réactions  du  fer. 

Reins.  Sclérose.  Altérations  des  cellules  de  revêtement  destubuli. 
Quelques  petits  abcès  miliaires  dans  la  substance  corticale. 

Moelle  osseuse  Rouge.  Pauvre  en  vésicules  adipeuses.  Riche  au 
contraire  en  mégacaryocytes,  en  myélocytes  surtout  neutrophiles, 
en  hématies  nucléées  (normoblasles  surtout)  et  en  hématies  granu- 
leuses (les  unes  nucléées,  les  autres  anucléées). 


Obs.  LVI.  — Cirrhose  alcoolique  hypertrophique  avec  ictère  hémoly- 
tique (Mouisset,  Chalier  et  Nové-Josserand,  1900).  Mathilde  D..., 
32  ans.  Ethylique.  A eu  autrefois  la  scarlatine,  la  rougeole  et  là 
fièvre  typhoïde.  Depuis  8 à 9 mois:  troubles  digestifs,  amaigrisse- 
ment, épistaxis.  Depuis  quelque  temps  subictère,  œdèmes  mal- 
léolaires et  jambiers. 

14  juin  1909.  Subictère  avec  anémie.  Irruption  purpurique  punc- 
tiforme sur  l’abdomen.  Eczéma  du  dos  des  mains."  Anorexie  Foie 
énorme,  mousse,  dur,  indolore.  Rate  grosse.  Pas  de  gansions. 
Souffle  ^extra-cardiaque.  Urobilinurie  sans  albuminurie  ni  cholurie. 

1"  juillet.  Après  une  amélioration  passagère,- l’ictère  a reparu 
Selles  colorées.  Pas  de  bradycardie.  Le  29  juin,  gingivorrhagie  assez 

abondante  au  niveau  d’un  chicot  dentaire  (elle  cessa  avec  l'extrac 
tion  de  ce  chicot). 
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Sang  : GR  : 1.488.000  (Diamètre  moyen  des  hématies  à peu  près 
normal.  Anisocytose  légère.  Pas  de  poïkylocytose.  Un  certain  degré 
de  polychromatophilie). 

Val.  Glob.  : 0,80  GB  : 12.400  PN  : 68  Mon.  : 31  PE  : 0,3 
Myélocytes  : 0,3  II.  nucléées  : t sur  toute  une  lame. 

Coagulation  et  rétraction  du  caillot  normales. 

Sérum  légèrement  bilieux.  Pigments  biliaires.  Urobilinémie  dou- 
teuse. 

Ni  auto,  ni  isohémolysines. 

Auto-agglutination  positive  en  15  minutes.  L’iso-agglutination  est  y 
positive  avec  les*hématies  d’un  ictère  hémolytique  léger  et  avec  les  j 
hématies  hyper-résistantes  d’un  ictère  survenu  chez  un  cirrhotique. 
Résist.  globul.  : H,  : 0,48  H2  : 0,42  H3  : 0,32. 

Hémat.  granuleuses  : 2,8  o/o. 

Mort  le  24  juillet  par  ictère  grave,  après  phénomènes  fébriles  et  , 
augmentation  considérable  du  volume  du  foie  et  de  la  rate. 

Autopsie.  Foie  : 1.900  gr.  Très  dur.  Ni  clouté.  Ni  granuleux.  Pâle.  ^ 
Au  microscope  : parenchyme  infiltré  de  nappes  scléreuses,  mor-  j 

celant  les  lobules  et  les  réduisant  à l'état  de  petits  groupes  cellu-  j 

laires  formés  d’éléments  atrophiés  et  sans  surcharge  graisseuse.  | 

Nombreuses  cellules  inflammatoires.  Néocanalicules  biliaires  Pas| 

de  formations  syphilitiques  ni  tuberculeuses.  En  résumé  : cirrhose  j 
intense,  à allures  subaigües  et  de  nature  histologiquement  mdeter-  j 

minée. 


Obs  I.VII  - Cirrhose  alcoolique  hypertrophique  avec  ictère, 
hémorragies  intestinales,  à évolution  aiguë.  Examen  nécropsique 
(Le  Play!  1909).  O....  « ans,  fumiste.  Gros  buveur.  Depuis  3 mois 
épistaxis  peu  abondantes  mais  fréquentes,  troubles  digestifs, 
augmentation  du  volume  du  ventre. 

23  août  1909.  Etat  général  peu  favorable.  Subicteie.  Que  qu 
nœ'vi  Ni  prurit,  ni  xanthelasma,  hémorrhoïdes,  constipation  ; selle* 
adorées  Pas  de  iièvre.  Congestion  de  la  base  droite.  Asc, te  avec 
Circulation  complémentaire.  Foie  gros  et  indolore.  Raie  grosse 

' 7 Urh^'rares  (4Û0c:l).  Sédimenteuses  et  colorées,  Bilirubine,  uro-j 

biline,  traces  d'albumine,  pas  de  g'ycose 

Du  3 au  22  septembre.  - A paracentèses  (9  a 10  litres  nqu 

chaque  fois). 


/ 
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Un  examen  au  Pappenheim  de  sang,  frais  et  non  fixé,  montre  de- 
nombreuses  hématies  granuleuses. 

29  septembre  — Mort  à la  suite  d’hémorragies  intestinales  persis 
tantes. 

Autopsie.  — 9 litres  de  liquide  ascitique  biliaire.  Foie  clouté, 
scléreux,  mais  hypertrophié  ; plus  rosé,  moins  ferme  et  plus  granu- 
leux à la  coupe  que  le  foie  de  la  cirrhose  de  Lien n e c classique  

1 750  giam.  ! as  de  périhépatite.  Cirrhose  annulaire  biveineuse,  à 
prédominance  périportale.  Infiltration  pigmentaire  appréciable  des 
cellules  hépatiques  qui  présentent,  par  places,  de  la  dégénérescence 
vitreuse  ou  granulo-graisseuse.  Nombreux  néo-canalicules.  Voies 
biliaires  peu  touchées.  Pas  de  bacillose.  Bile  verdâtre. 

La  rate  pèse  800  gram.  C’est  une  rate  hémolytique  typique  avec 
réaction  macrophagique.  Infiltration  pigmentaire  des  reins.  Pigmen- 
tation et  sclérose  du  pancréas. 

5 gros  placards  congestifs  sur  la  tin  de  l'iléon. 


Obs.  LVIII.  Hépatite  syphilitique  scléro-gommeuse  avec  ictère 
hémolytique (Olmer  et  Payan).  It...  Gustave,  40  ans,  chaudronnier 
Pas  d’antécédents  héréditaires.  Le  malade  a eu  ia  variole  dans  son 
enfance.  Accomplissant  son  service  militaire,  il  a contracté  à Mada- 
gascar, le  paludisme  et  la  dysenterie  (il  n’a  pourtant jarnais’présenlé 
do  manifestations  hépatiques  avec  ictère).  Ethylisme.  Spécilicité 
contractée  également  à Madagascar,  il  ya3ans(deson  chancre,  il 
subsiste  encore  une  cicatrice  profonde,  déprimée  et  indurée  occu 
pant  en  partie  le  gland  et  le  sillon  balano-préputial).  Il  ya’un  an 
sont  apparues  des  gommes  multiples,  disséminées  sur  toute  la  sur- 
face du  corps  et  notamment  sur  les  membres  inférieurs  et  le  tronc  • 
elles  ont  laissé  des  cicatrices  caractéristiques,  à contours  polycycli- 
ques, d aspect  jambonné  pour  la  plupart  (quelques-unes  étant 
restées  très  paies).  L une  d’entre  elles  même,  située  sur  la  partie 
postérieure  et  gauche  du  thorax,  est  encore  ulcérée.  Ces  placards 

de  dimensions  variables,  présentent  par  endroits  de  7 a 8 cm’ 
sur  5 à 6. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  a été  marqué  par  une  symptoma- 
tologie assez  vague  : R.  G...,  dit  avoir  eu  des  frissons,  des.vomi.se- 
ments,  un  point  de  côté  assez  violent  A la  partie  inférieure  et  laté- 
rale de  I hem, thorax  droit.  De  plus,  toux  assez  marquée,  lièvre 
expectoration  assez  abondante  et  même  crachats  sanglants 
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A son  entrée,  le  malade  ne  présente  pas  de  température.  L’étal 
général  est  assez  bon.  On  est  frappé  à l’inspection  par  les  stigmates 
nombreux  que  présente  le  sujet  : (stigmates  de  variole  et  stigmates 
de  syphilis). 

Il  n’existe  pas  de  troubles  fonctionnels  du  tube  digestif  : ni  vomis- 
sements, ni  diarrhée,  ni  constipation.  Le  foie  pourtant  volumineux, 
déborde  de  quatre  travers  de  doigt  le  rebord  costal  et  accuse,  à la 
pression  une  douleur  dilîuse  ; il  est  dur  ; il  semble  lisse  et  régulier  ; 
la  paroi  abdominale  à son  niveau  offre  de  la  contracture  de  défense. 

La  rate,  également  grosse,  est  accessible  à la  palpation  ; elle  est 
douloureuse,  dure,  unie  et  lisse. 

A la  base  du  poumon  gauche,  sur  la  ligne  axillaire  et  un  peu  en 
arrière  d’elle,  existe  une  zone  de  submalilé  avec  exagération  des 
vibrations  et  à l’auscultation,  quelques  bouffées  de  gros  râles  crépi- 
tants, sans  souffle.  L’expectoration  est  adhérente,  un  peu  gom- 
meuse : elle  n’est  pas  rouge  brique.  L’aorte,  un  peu  dilatée,  est 
accessible  en  arrière  du  creux  sus-sternal. 

Les  urines  rouges,  d’aspect  bouillon  sale,  ne  renferment  ni  sang, 
ni  albumine.  Les  pigments  biliaires  s'y  révèlent  par  contre  assez 
abondants  (pigments  normaux  et  urobiline). 

5 octobre.  — Dans  la  nuit  du  4 au  5 octobre,  s’est  produite  une 
hémorragie  intestinale  peu  abondante.  Le  soir,  le  thermomètre 
monte  à 39. 

9 octobre.  — Depuis  deux  jours  est  apparu  un  ictère  assez  accusé, 
à marche  progressive  : les  conjonctives  sont  jaunes  ; les  urines, 
fortement  bilieuses,  sont  en  quantité  normale  ; les  selles  sont  seule- 
ment hypocolorées  ; le  foie  est  plus  gros  et  plus  douloureux  ; il  n y 
a ni  vomissements,  ni  épistaxis. 

18  octobre.  - L’ictère  persiste  ; les  urines  sont  plus  rares.  Le 
malade,  aballu  et  prostré,  accuse  par  ailleurs  des  douleurs  de  gorge  : 
sa  luette,  ses  piliers  sont  rouges  et  ulcérés.  La  langue,  sale  et  sabur- 
rale  est  recouverte  d’un  épais  enduit  fuligineux.  L’haleine  est  fétide. 
Le  thermomètre  oscille  aux  environs  de  38°. 

Examen  du  sang  : La  résistance  globulaire,  déterminée  par  le 
procédé  des  hématies  déplasmatisées,  donne  les  résultats  suivants  : 

H3  : 0,26 


11,  : 0,51 


H2  : 0,38 
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La  formule  leucocytaire  a seule  été  déterminée  : 


Polynucléaires 61,3 

Mononucléaires 34 

Grands  mononucléaires..  4,7 


L’auto-agglutinalion  des  hématies  est  nettement  positive.  Les 
hématies  granuleuses  sont  abondantes  : 10  0/0  environ.  Le  sérum, 
jaune  foncé,  est  fluorescent  : les  pigments  biliaires  y abondent.  Il 
n’hémolyse  pas  les  hématies  normales  après  un  contact  de  plusieurs 
heures  à la  température  ambiante  (13°  environ).  Dans  les  mêmes 
conditions,  le  sérum  normal  n’hémolyse  pas  les  hématies  du  malade. 
Celles-ci,  par  contre,  sont  légèrement  hémolysées  par  du  liquide 
ascitique,  provenant  d’un  cirrhotique  éthylique  et  par  du  liquide 
pleural,  provenant  d’un  pleurétique  tuberculeux  : liquides  qui  d’ail- 
leurs héinolysent  aussi  les  hématies  normales. 

Le  sérodiagnostic  de  Widal  s’est  montré  négatif 

Urines  : Leur  quantité  s’est  abaissée  à 700  gr.  Elles  sont  toujours 
ictériques,  hypoazoturiques  (urée  : 8gr.  5 p.  1 .000)  et  hypochloru- 
riques  (chlorures:  4gr.  p 1.000).  Il  n’existe  point  de  glycosurie. 

22  octobre  — La  persistance  des  ulcérations  buccales  entraîne 
l’essai  du  traitement  spécifique  (biiodure  de  mercure:  Ogr.  01  cen- 
tigr.  par  jour,  en  injections  intramusculaires). 

24  octobre.  — La  prostration  va  s’accusant,  de  même  que  l'ag- 
gravation de  l’état  général.  Le  malade  a du  subdélire.  L’ictère  est 
moindre  : les  urines  sont  plus  claires,  les  matières  ont  une  teinte 
café  au  lait  clair. 

Le  traitement  spécifique  est  supprimé. 

26  octobre,  -r  Le  malade,  dans  un  état  semi-comateux,  ne  répond 
plus  aux  questions  qu’on  lui  pose.  L’ictère  ne  s’est  plus  modifié 
jusqu  à la  mort  qui  est  survenue  à 3 heures  du  soir. 

L aulopsie  a pu  être  pratiquée  24  heures  après  le  décès.  A l’ou- 
verture du  cadavre,  on  note  que  la  moelle  osseuse, ‘très  rouge,  pré- 
sente les  caractères  de  la  moelle  fœtale,  surtout  au  niveau  des  côtes 

et  des  clavicules  (elle  est  plus  pâle  au  niveau  de  la  tête  et  du  corps 
de  l’humérus). 

La  rate,  très  volumineuse,  n’est  pourtant  pas  déformée  ; il  existe  de 
la  périsplénite  qui  a déterminé  de  solides  adhérences  avec  le  dia- 
phragme. Elle  occupe  tout  l’hypochondre  gauche  et  déborde  de  trois 
travers  de  doigt  le  rebord  costal.  Elle  pèse  1.720  gr.  ; elle  est  rouge 
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à la  coupe,  dure,  crie  sous  le  couteau  et  ne  renferme  pas  de 
gommes. 

Le  thymus  n’offre  pas  de  signes  de  reviviscence. 

Le  corps  thyroïde  est  normal. 

Dans  le  rnédiastin  et  dans  l’abdomen  sont  quelques  ganglions, 
d’ailleurs  peu  nombreux,  ayant  à peu  près  le  volume  d’un  haricot. 

Le  foie  volumineux,  offre  à sa  surface  un  aspect  granuleux  e^ 
marbré.  11  pèse  2.775  gr.  Son  bord  antérieur  est  tranchant,  mais  peu 
déformé.  Il  est  dur  à la  coupe  et  crie  sous  le  couteau.  C’est  un  foie 
cirrhotique  qui  de  plus  renferme  de  nombreuses  gommes  allant  du 
volume  d’un  grain  de  mil  à celui  d’une  noisette  : il  est  même  plus 
gommeux  que  scléreux,  Les  grosses  voies  biliaires  semblent  nor- 
males . 

La  vésicule,  très  volumineuse,  renferme  un  verre  à liqueur  envi- 
ron d’une  bile  épaisse,  de  couleur  brun  verdâtre.  Les  reins  pèsent 
210  gr.  Ils  sont  un  peu  congestionnés  et  ne  renferment  pas  dégom- 
més. Leur  capsule  n’adhère  pas.  Les  capsules  surrénales  sont  très 
hypertrophiées  : celle  de  droite  pèse  12  gr.,  celle  de  gauche  en 
pèse  22. 

Le  cœur  est  un  peu  gros  : le  ventricule  gauche  est  légèrement  . 
hypertrophié.  Le  myocarde  est  pâle,  de  teinte  feuille  morte.  Sur  la 
grande  valve  de  la  mitrale  se  voit  une  petite  plaque  indurée.  L’aorte, 
le  cœur  droit  sont  normaux . 

Les  bases  des  poumons  sont  un  peu  congestionnées  ; leur  paren-  , 
chyme  surnage . 

Le  cerveau  ni  l’intestin  n’offrent  rien  de  notable. 

Examen  microscopique.  — Rate.  Elle  est  parcourue  par  de  larges 
travées  scléreuses  irrégulières  et  présente  une  infiltration  pigmen- 
taire minime.  Elle  contient  des  cellules  géantes  à noyaux  multi- 
ples. Congestion  pulpaire  avec  infiltration  sanguine.  Dans  la  pulpe 
se  rencontrent  de  grosses  cellules  chargées  de  débris  granuleux  et. 
de  pigments.  Manchons  leucocytaires  périvasculaires.  Ebauche  de 
réaction  myéloïde.  Pas  de  régions  dégénérées. 

Foie.  Il  est  parsemé  de  nodules  et  de  gommes  dégénérées  à leur 
partie  centrale,  constituées  d’amas  granuleux.  Il  existe  de  la  sclérose 
périvasculaire  : d’ailleurs  peu  rétractile  et  peu  dense,  le  tissu  de  sclé- 
rose limite  les  lobules  à leur  périphérie.  Infiltalion  leucocytaire  péri- 
vasculaire et  nombreuses  cellules  rondes  dans  l’intervalle  des  cellules 
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hépatiques.  Les  travées  parenchymenteuses  sont  disloquées,  les  cel- 
lules hépatiques  ont  subi  la  dégénérescence  graisseuse  et  alvéolaire, 
leurs  noyaux  sont  en  général  peu  atteints.  Dans  les  espaces  portes, les 
voies  biliaires  sont  intactes  et  les  altérations  préJominent  autour  des 
vaisseaux.  Les  veines  sus-hépatiques  sont  pour  la  plupart  normales. 
Quelques  lésions  périvasculaires  et  quelques  gommes  se  voient 
encore  dans  les  capsules  surrénales 

La  moelle  costale  est  riche  en  hématies  nucléées. 

Obs.  LIX.  — Ictère  hémolytique  acquis  avec  fragilité  globulaire 
au  cours  d'une  cirrhose  alcoolique  (Ch.  Robin  et  Noël  Fiessinger. 
191 1).  Q...,34  ans.  Pas  d’hépatiques  dans  safamille.  Ethylique.  Palu- 
disme (Cochinchine)  et  diarrhée  de  Cochinchine  dans  les  antécédents. 

En  1906,  le  ventre  augmente  de  volume.  En  1909,  plusieurs  héma- 
témèses.  En  1910  est  déjà  constituée  une  cirrhose  hypertrophique 
avec  ascite  et  splénomégalie.  Un  examen  de  sang  est  alors  prati- 
qué (mars  1910). 

GR  : 4.200.000  Hgb  : 70.  Résist.  glob.  normale.  Pas  d’hématob. 
GB  : 4.500  PN  : 70,75  L:9  G et  MM:  20  PE:  0,5. 

Après  une  amélioration  passagère  (lait,  hépaféine),  le  malade  pré- 
sente des  hématémèses  abondantes  (1  litre  environ),  les  18,  19,  20 
novembre  et  le  8 décembre.  La  rate  diminue. 

15  décembre.  GR:  1.240.000  Hbg.  : 80  GB  : 8.600  PN  : 78,3 
L : 7,6  G et  MM  : 14  H.  nucléées  : 1. 

Anisocytose.  Poïkilocytose. 

16  décembre.  Le  malade  anémié,  est  nettement  subictérique.  Très 
amaigri.  Ascite  moyenne.  Circulation  collatérale.  Hémorrhoïdes. 
Foie  gros  (17  centim.).  Rate  énorme  (22  m/12).  Ces  organes  sont 
durs,  réguliers  et  indolores.  Urobilinurie  notable,  sans  cholurie 
Matières  hypercolorées.  Parfois  diarrhée  bilieuse. 

17  décembre.  Hématies  granuleuses  : 20  0/0.  Rés.  glob.  : H,  : 52 
H3  : 48  (Sang  total)  ; H,  : 56,  H3  : 52  (H.  déplasmatisées).  Auto  agglu- 
tination positive  en  5 minutes.  Coagulation  produite  en  4 minutes. 
Rétraction  du  caillot  sans  sédimentation  (même  d’ailleurs  dans 
les  derniers  jours  de  la  vie). 

23  décembre.  GR  : 2 180.000  Hgb.  : 30  GB  : 6.000  PN  : 67  L : 16,5 
G et  MM  : 13,5  PE  : 3 H.  nucléées  : 1.  Anisocytose  et  poïkilocytose. 


26  décembre  : H.  granuleuses:  15  0/0.  Rés.  glob.:  H,  : 0,54 
H3  : 0,48  (Sang  total)  — H,  : 0,66  H3  : 0,62  (llèin.  déplasmatisées). 

4 janvier  1911.  GR:  2.100.000  Hgb.  : 35  GB  : 9.600  PN:75  L:9 
G et  MM  : 15  PE  : 1 H.  nucléées  : 0,5.  Anisocytose  et  poïkilocytose. 
Examen  physique  du  sang  (4  janvier)  : 

P=20gr.  306  V = 19c3, 75  D = 1028,1 

Analyse  chimique  comparative  du  sang  du  malade  et  d'un  sang  nor- 
mal : 

Sang  normal  GH  : 4.100.000  Hgb  : 13,5  D : 1.060,8. 

Sang  malade  GR  : 2.400.000  Hgb  : 5,5  D : 1.028,1. 


Sang  total 

Ict.  hémol.  Normal 

Sérum 

Ict.  hémol.  Normal 

Caillot  avec  les  glob. 
Ict.  hémol.  Normal 

Eau 

915,30 

867,80 

694,58 

515,10 

220,72 

352,70 

Résidu  total 

112,80 

192,70 

61,29 

50,80 

51,61 

141,90 

Résidu  inorgan. . 

8,06 

7,80 

6,026 

4,60 

2,07 

3,20 

Résidu  organique 

104,704 

184,90 

55,264 

46,20 

49,44 

138,70 

Chlorures 

4,705 

4,30 

3,693 

2,90 

1,012 

1,40 

Fer 

0,228 

0,526 

0 

0 

0,228 

0,526 

Azote  total 

19,228 

30,56 

9,918 

7,37 

9,310 

23,19 

Urines  (M.  Bournigault). 

V:  1.000  D:  1.013  Résidu  organique  : 24,60  Résidu  inorgani  - 
que  : 4,80. 

Matières  organ.  normales  : Urée  : 13  gr.  9 Ac.  urique  : 0,9  Az. 
total  : 7,6. 

Matières  minérales  : Ac.  phosphor.  total  : 0,95  Ac.  pbosphor. 
combiné  aux  alcalis  : 0,8  NaCl  : 1,6. 

H2SO;  préformé  : 1,064  H2S04,  conjugué  0,103  S.  organ.  ou 

neutre  : 0,893. 

Urobilinurie  notable.  IndiCanurie  légère. 

H2S04  préformé  et  conjugué  „ 

Coefficient  d’activité  hépatique:  H2SOMotal — = 00 

(normalement  90). 
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Coefficient  d'utilisation  azotée  : 


Urée 


-=*  85  (82  à 85  à l’état 


Résist.  glob. 


Az.  total 

normal). 

14  janvier.  Hém.  granuleuses  : 16  °/0. 

H,  : 52  H,  : 49  (Sang  total). 

, H,  : 68  H3  : 66  (II.  déplasmatisées). 

A (Sérum)  : — 0 57  A (Ascite)  : — 0,52. 

17  janvier.  GR  : 1.600.000  Hgb  : 30  GB  : 16.000  PN  : 72. 
L:  10  G et  MM  : 18  H.  nucléées  : 2 Anisocytose  et  poïkilocytose. 
4 février.  Hém.  granul.  12  °/0. 

Autopsie.  — 5 à 6 litres  de  liquide  ascitique  citrin. 

Foie  : 2330  gr.  Capsule  lisse,  blanchâtre  et  luisante  (foje  glacé). 
Jaunâtre  et  dur  à la  coupe.  Cirrhose  intense  à répartition  postérieure. 
Veines  portes  dilatées.  Au  microscope  : dans  les  régions  antérieures, 
lésions  d’hépatite  aigue  massive  dégénérative.  Dans  les  régions 
postérieures  : cirrhose  diffuse,  intralobulaire,  segmentant  les  lobu- 
les, formée  de  tissu  adulte  avec  îlots  de  néoformation  récente  à 
cellules  jeunes.  Veines  sus-hépatiques,  veines  portes,  artères 
hépatiques  ni  canalicules  biliaires  ne  présentent  d’altérations  spé- 
ciales. Dans  les  régions  intermédiaires,  cirrhose  bi-veineuse,  annu- 
laire, dissociant  parfois  les  lobules.  Pas  de  traces  de  surcharge 
pigmentaire  ferrique. 

Rate  : 2300  gr.  Aspect  glacé.  Ferme  et  rougeâtre  à la  coupe. 
Périsplénite  avec  sclérose  périvasculaire.  Les  corpuscules  de  Mal- 
pighi  sont  indemnes.  Sclérose  pul paire  très  peu  prononcée,  mais 

distension  congestive  énorme  de  tous  les  cordons  de  Billroth.  Pas 

de  réaction  macrophagique.  Moelle  osseuse  costale,  très  rouge  et 
en  pleine  réaction  embryonnaire  (myélocytes  éosinophiles,  basophi- 
les, neutrophiles,  non  granuleux,  petits  et  moyens  mononucléaires, 
mégacaryocytes).  Varices  œsophagiennes  et  varicosités  sous- 
muqueuses  tout  le  long  de  l’intestin  grêle. 

Cœur  mou  et  flasque  Légère  surcharge  pigmentaire. 

Légère  sclérose  rénale  interstitielle  sans  sidérose. 


Obs.  LX.  - {clère  hémolytique  au  cours  d'une  cirrhose  tubercu- 
leuse terminée  par  septicémie  colibacillaire.  Le  rôle  du  foie  dans  la 
production  des  pigments  biliaires.  (Fernand  Trémolières  et  Caïn 
191d).  Jeune  hum, ne  de  20  ans.  Ethylisme  avéré.  Tuberculose  pul- 


monaire  à marche  rapide  datant  de  6 mois.  Tuberculose  péritonéale 
à forme  ascitique.  Légère  pigmentation  addisonienne  et  insuffi- 
sance surrénale.  Subictère  conjonctival  très  net.  Augmentation  du 
volume  du  foie  et  de  la  rate. 

Aggravation  brusque  de  l’état  général  au  bout  de  quelques  jours. 
Cachexie,  prostration  profonde,  poussées  fébriles.  Ictère  vrai  avec 
urobilinurie  puis  bilirubinurie.  Fèces  hypercolorées  Ni  bradycardie, 
ni  prurit.  Rate  encore  plus  volumineuse. 

Examen  hématologique.  — Sérum  jaune  : R.  de  Gmelin.  Les  aci- 
des biliaires  n’ont  pas  été  recherchés.  Excrétion  uréïque  normale. 

Rés.  glob.  (H.  déplasmatisées)  : H,  : 0,56  H.,  : 0,48  H3  : 0,32. 

H.  granuleuses:  iO°/0.  Auto-agglutination  négative.  GR  : 3200.000, 
puis  2 900.000.  Polynucléose  : 80  puis  95  o[o.  Pas  de  réaction  myé- 
loïde. Pas  d’hémolysines.  Colibacillémie  (hémoculture  positive  6 
jours  avant  la  mort  ; — Séro  agglutination  positive  à 1/50  : — Pas 
d’hémolyse  dans  les  ballons  de  l'hémoculture).  Mort  3 semaines 
après  l’entrée  à l’hôpital. 

Autopsie.  — Lésions  tuberculeuses  des  poumons,  de  l’intestin, 
des  surrénales.  Hémorragies  diffuses  des  différents  viscères. 

Rate  granulique  (hémorragies  et  macrophagie). 

Foie.  — Cirrhose  légère,  monocellulaire.  Infiltration  lymphoïde, 
nodulaire  par  endroits.  Le  foie  tuberculise  le  cobaye.  Lésions  dégé- 
nératives intenses  de  la  zone  sus-hépatique.  Zone  périportale  à 
peine  infiltrée.  Cellules  normales,  hyperplasiées,  surchargées  de 
pigments  ferriques  et  biliaires.  Formations  adénomateuses  par 
endroits.  Canalicules  biliaires  distendus  et  déformés  par  l’accumula- 
tion de  bile. 


Paris.  Dans  chacun  d’eux  : ictère  franc,  fragilité  globu 
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riques.  Ils  se  comportent  cliniquement  comme  des  ictères 
graves  et  sont  rapidemment  mortels.  Les  hémorragies  y 
sont  particulièrement  abondantes  et  profuses.  G est  tou- 
jours d’ailleurs  à la  suite  d’hémorragies  graves  qu’ils 
apparaissent  : purpura,  épistaxis  et  hémorragie  intesti- 
nale (obs.  LIV)  ; — hématome  (obs.  LV)  ; — purpura  et 
gingivorrhagies  (obs.  LVI)  ; — épistaxis  et  hémorragie 
gastro-intestinale  (obs.  LVII)  ; — hémorragie  intestinale 
(obs.  LV11I)  ; — hématémèse (obs.  LIX)  ; — hémorragies 
viscérales  diffuses  constatées  à l’autopsie  (obs.  LX).  Nous 
avons  vu  nous-même  l’ictère  hémolytique  terminal  s'ins- 
taller, peu  après  une  hémorragie  intestinale  abondante, 
chez  un  malade  observé  dans  le  service  de  notre  maître, 
M.  le  professeur  Olmer,  et  atteint  de  cirrhose  alcoolique 
hypertrophique  ascitique.  Sans  doute  ces  déperditions 
sanguines  n’agissenl-elles,  comme  le  notent  Robin  et 
Fiessinger,  qu’en  bouleversant  brutalement  le  fonctionne- 
ment des  organes  hématopoïétiques  jusqu’à  ce  jour  à peine 
suffisants  à leur  tâche.  Désormais  incapables  de  faire  les 
frais  d’une  réparation  sanguine  sérieuse,  ceux-ci  ne  vont 
plus  laisser  passer  dans  le  torrent  circulatoire  que  des 
hématies  fragilisées  et  en  nombre  d’ailleurs  minime. 
Peut-être  même  ne  laut-il  voir  là  qu’une  exagération  d’un 
état  normal  chez  les  cirrhotiques  ? Les  globules  rouges 
ne  sont-il  point  chez  eux  généralement  hyporésistants  ? 
Les  lésions  de  la  rate  dite  hémolytique  ne  sont-elles  point 
assez  fréquentes  pour  avoir  été  données  comme  caracté- 
ristiques (Gauckler)  ? 

Le  syndrome  hématologique  de  1 ictère  hémolytique 
par  hyporésistance  est  complet  dans  les  observations 
relatées  plus  liant.  Les  hémolysines  (auto  ou  isolysines) 
n ont  jamais  été  rencontrées  libres  dans  le  sérum  : elles 
sont  toujours  fixées  sur  les  globules  qu’elles  sensibilisent. 
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Globules  rouges.  — L’anémie  globulaire  est  marquée. 
Le  taux  des  hématies  baissa  brusquemmentchezle  malade 
de  Robin  et  Fiessinger(obs,  L IX)  de4.200.000  h 1.200.000. 
C’est  entre  1 .500  000  et  2.500.000  qu’il  oscille  presque 
toujours.  L’hémoglobine,  parfois  peu  abondante  (0,30  — 
0,35  dans  l’obs.  LIX)  peut  être  sensiblement  normale 
(0,70  et  0,80  dans  les  obs.  LV  et  LVI). 

L’hyporésistanee  est  constante.  H(  varie  entre  0,48 
(obs.  LVI)  et  0,68  (obs.  LIX)  ; H3  entre  0,48  et  0,26.  La 

f 

durée  de  l’hémolyse  est  le  plus  souvent  accrue  : elle  était 
très  diminuée  pourtant  chez  le  sujet  de  Robin.  Anisocy- 
tose,  polychromatophilie,  poïkilocytose,  sont  le  plus 
souvent  signalées.  La  présence  des  hématies  granuleuses 
est  constante  ; les  pourcentages  cités  sont  de  2,  8,  10,  12, 
15,  16  et  20  0|n. 

L’auto-agglutination  des  hématies  est  positive  en  5,  10, 
1 5 minutes.  L’iso-agglutination  étaitpositivechez2malades 
de  Chalier  (obs.  LV  et  LVI)  avec  des  globules  faiblement 
hyporésistants  ; chez  l’un  d’eux  (obs.  LVI).  elle  était  posi- 
tive également  avec  des  globules  hyperrésistants  (d’un 
cirrhotique). 

Les  hématies  nucléées  sont  assez  rares:  1 pour  100 
G B environ.  Elles  traduisent,  comme  les  myélocytes, 
une  ébauche,  le  plus  souvent  discrète,  de  réaction  médul- 
laire. Celle-ci  manque  même  parfois  (obs.  LX). 

Globules  blancs.  Leucocytose  inconstante,  mais  parfois 
intense  (18000  G B chez  deux  malades  de  Robin  et  de 
Chalier)  Polynucléose  légère  (70  PN  environ).  Inversion 
de  la  formule  de  mononucléaires  (obs.  LIX). 

Rèlractilité  et  coagulation  du  caillot  sont  le  plus  sou- 
vent normales  : celle-ci  se  produisait  en  4 minutes  dans 
les  derniers  jours  même  delà  vie  chez  le  sujet  de  Robin. 


Chez  celui-ci  de  plus  le  caillot  est  notablement  diminué: 
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il  ne  représente  plus  que  27,22  0/0  du  sang  total  au  lieu 
de  49,46.  Le  sérum  est  par  contre  plus  abondant. 

Le  poids  spécifique  du  sang  est  abaissé  dans  l’obs.  LIX 
(D=  1028,1).  Le  point  crÿoscopique  est  h peine  inférieur 
à la  normale  (A  = --  0,57). 

Le  sérum  est  d’un  jaune  plus  foncé  que  de  coutume. 
Fluorescent  parfois  (obs.  LVII1),  il  n’est  jamais  laqué. 

Le  sérum  est  riche  en  pigments  biliaires,  mais  ni  les 
acides,  ni  les  sels  biliaires  ne  s’y  doivent  vraisemblable- 
ment rencontrer:  il  en  est  ainsi  d’ailleurs  dans  tout  ictère 
hémolytique,  et  le  prurit  et  la  bradycardie  font  défaut 
dans  les  observations  plus  haut  résumées.  La  cholesté- 
rinémie  est  sans  doute  diminuée:  le  xanthélasma  n’est 
du  moins  pas  signalé.  Bien  différents  sont  les  résultats 
obtenus  dans  les  ictères  angiocholitiques. 

Dans  le  sang  total,  résidu  total,  résidu  organique  et 
résidu  inorganique  sont  également  diminués  (obs.  LIX) 
et  leur  diminution  est  proportionnelle  à l’intensité  de 
1 hémolyse  et  à l’hypoglobulie.  Cette  diminution  est 
accusée  surtout  dans  le  caillot,  dont  le  volume  a baissé 
de  20  0/0  environ.  Ces  divers  résidus  sont,  au  contraire, 
accrus  dans  le  sérum,  car  celui-ci  tient  en  dissolution 
une  partie  au  moins  des  principes  des  hématies  désinté- 
gi ees  (rétention  plasmatique  des  déchets  des  globules 
rouges  de  Robin  et  Fiessinger). 

Le  dosage  de  l’urée  sanguine  n’a  pas  été  pratiqué  dans 
l’ictère  hémolytique  Si  l’on  admet  toutefois,  avec  Robin  et 
Fiessinger,  qu’il  s’accompagne  d’une  uréogénie  extra- 
hépatique analogue  à la,  biligénie,  n’est-on  pas  en  droit 
d admettie  que  chez  nos  malades  1 hypoazoténue  est 
moindre,  saut  insuffisance  hépatique  extrême,  que  chez 
des  cirrhotiques  simples?  Elle  manque  du  moins  chez 
le  sujet  de  1 obs.  LX.  Le  coel licient  azoturique  des  urines 
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était  normal  chez  le  malade  de  l’obs.  LIX  : n’en  serait-il 
point  de  même  (contrairement  à ce  que  nous  avons  vu 
dans  les  cirrhoses  simples)  du  coefficient  azoturique  du 
sang  ? 

Les  recherches  de  la  lipémie  et  de  la  glycémie  n’ont 
pas  été  faites.  La  lipémie  alimentaire  est,  d’une  façon 
générale,  positive  dans  l’ictère  hémolytique.  La  glycémie 
est  sans  doute  en  rapport  ici  encore  avec  l’état  fonction- 
nel de  la  cellule  hépatique. 

L’autopsie  a souvent  montré,  surajoutées  aux  lésions  ; 
primitives  de  la  cirrhose  et  liées  au  processus  hémoly- 
tique, une  surcharge  pigmentaire  viscérale  marquée  (foie, 
rate,  moelle  osseuse,  reins)  et  une  réaction  macropha- 
gique intense  de  la  rate.  Elles  étaient  pourtant  minimes 
ou  manquaient  dans  notre  cas  (obs.  LVIII)  et  dans  celui 
de  Robin  (obs.  LIX).  Il  faut  sans  doute  avec  ce  dernier 
attribuer  ce  fait  à la  cessation,  peu  avant  la  mort  du  ma- 
lade, du  processus  globulolytique. 


C.  Cirrhoses  veineuses  avec  leucémie 

La  leucémie  est  exceptionnelle  dans  les  cirrhoses  vei- 1 
neuses  : elle  y est  plus  rare  encore  que  dans  les  cirrhoses 
biliaires.  On  ne  la  trouve  guère  signalée  qu’en  Allemagne 
par  Mosler,  Bleichrœder  et  Mosse.  Le  malade  de  M osier 
présenta  durant  la  vie  tous  les  signes  cliniques  d une 
leucémie  splénique  : la  cirrhose  ne  fut  qu’une  trouvaille 
d’autopsie.  Dans  le  cas  de  Mosse,  la  cirrhose  ne  s’établit 
que  tardivement  au  cours  d’une  leucémie  lymphoïde. 

Obs.  LXI  — Cirrhose  mélalymphémiquc  (Mosse,  1908).  Pat...  S., 

53  ans.  Présente  depuis  1905  des  signes  de  leucémie  lymphogène  : 
engorgements  ganglionnaires  multiples,  hypertrophie  de  la  rate. 


Des  applications  de  rayons  X,  faites  à diverses  reprises,  ame- 
nèrent unerétiocession  des  signes  physiques  et  une  amélioration 
notable  de  la  formule  sanguine,  amélioration  dont  témoignent  les 
examens  successivement  pratiqués. 

4 mai  1905.  GR  : 4.025.000  GB  ■ 227.000  L et  M mono  : 99,3. 


Du  7 mai  au  31  décembre,  46  séances  de  radiothérapie  : 


23  mai  1903  : 

8 juin  : GR  : 3.000.000 

29  juin  : 

22  juillet  : 
lur  septembre  : 


GB  : 292.500 
GB  : 365.000 
G B : 245.000 
GB  : 225.000 
GB  : 291.800 


98,5. 


Du  9 décembre  1905  au  23  janvier  1906,  quinze  nouvelles  séances  . 

8 décembre  : GB  : 170.000  L : 98 

20  janvier:  GB  ! 103.000 

Du  8 mai  1906  au  3 décembre,  34  séances.  Les  paquets  ganglion- 
naires deviennent  impalpables  : 

26  avril  : GB  : 84.450 

9 juillet  : GB  : 86.750 

9 décembre:  GR  : 5.125.000  GB  : 36.200  L : 85.  Nombreux  élé- 
ments tigurés  en  voie  de  .destruction  et  de  dégénérescence. 

En  janvier  1907  apparaît  une  ascite  qui  de  janvier  à juillet  doit 
être  ponctionnée  16  fois.  Le  liquide  en  a été  examiné  deux  fois  : 

4 mai  - D : 1010,  Albumine  (0[00)  : 1,154  P*  0*  : 42  Ac.  ur:  17,85. 

27juin-  D : 10 1 1 , Albumine  (')iOO)  : 1,1385  Ps05  : 31  Ac  ur  : 8,4. 

Croyant  à une  compression  portale  par  des  paquets  ganglion- 
naires, on  reprend  la  radiothérapie  : 

4 juillet:  GR  : 4.500.000  GB  : 40.000  L : 70  PN  : 26  Mon.  : 2 PE  : 2. 

12  août  : GB  : 68.000. 

Décès  le  23  août. 

Autopsie:  3 à 4 litres  de  liquide  ascitique  jaune  foncé  ; péritonite 
chronique  plastique  (ponctions  répétées).  Estomac  volumineux 
(2  cm,  5 d’épaisseur  par  endroits.) 

Foie  : d’aspect  normal.  Capsule  épaissie.  Parenchyme  brun  rouge, 
farci  de  corpuscules  gris  blanchâtres,  gros  comme  des  grains  de 
mil  et  assez  agglomérés  par  places  pour  faire  penser  à un  néo- 
plasme. Au  microscope,  cirrhose  typique,  moyennement  avancée. 
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Raie  volumineuse  : capsule  blanc  jaunâtre,  épaisse  et  rugueuse. 
Pulpe  rouge  foncé  et  diffiuente.  Pas  de  corpuscules  reconnaissables. 
Hypertrophie  des  travées  conjonctives.  Raréfaction  des  cellules 
blanches  de  la  pulpe. 

Ganglions  : particulièrement  volumineux  dans  l’abdomen,  ils  ne 
compriment  pas  la  veine  porte.  Epaississement  du  réticulum  con- 
jonctif. 

Moelle  osseuse  : blanc  jaunâtre,  molle  et  diffiuente,  pauvre  en 
éléments  cellulaires.  Par  places  pourtant,  amaslymphocytaires  plus 
ou  moins  volumineux. 

Reins  : mous  et  pâles. 

En  résumé  : cirrhose  banale  avec  péritonite  chronique,  survenue 
chez  un  leucémique  traité  par  les  rayons  X et  en  voie  de  guérison. 

Nous  n’oserions  tirer  des  conclusions.  Signalons  que 
Mosse  attribue  la  cirrhose  de  son  malade  à l’excès  d’acide 
urique  résultant  de  la  destruction  énorme  des  leucocytes 
par  les  rayons  X (origine  nucléinique  de  l’acide  urique), 
acide  urique  sans  cesse  élaboré  par  le  foie.  Cet  acide 
existait  en  effet  aux  taux  considérables  de  17  gr.  85  et 
de  8 gr.,  4 0/00  dans  le  liquide  ascitique.  L’examen  chi- 
mique du  sang  eût  seul  donné  à cette  hypothèse,  une 
base  solide.  Mosler  et  Bleichrœder  croient  à une  action 
directe  des  rayons  X sur  la  cellule  hépatique.  La  cirrhose 
est  pour  Bleichrœder  secondaire  à la  splénomégalie  et 
d’origine  portale. 

De  ces  faits  encore,  il  convient  de  rapprocher  l’aug- 
mentation du  pourcentage  des  mastzellen  notée  par 
Rubinato. 
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CHAPITRE  VI 

HÉMATOLOGIE  DES  CIRRHOSES  BILIAIRES 


Dans  le  présent  chapitre,  nous  nous  proposons  d’éta- 
blir en  premier  lieu  les  caractères  hématologiques  pro- 
pres  à la  cirrhose  biliaire  hypertrophique  de  Hanot  et  de 
fixer  ensuite  ceux  qui  semblent  différencier  les  autres 
types  anatomiques  ou  cliniques  de  cirrhose  biliaire  (cir- 
rhoses biliaires  hypersplénomégaliques,  cirrhoses  anic- 
tériques,  cirrhoses  lithiasiques,  cirrhoses  paludéennes, 
cirrhoses  syphilitiques,  cirrhoses  avec  cancer).  Comme 
pour  les  cirrhoses  veineuses  nous  étudierons  aussi  l’héma- 
tologie des  cas,  d’ailleurs  rares,  de  cirrhoses  biliaires  avec 
ictère  hémolytique  ou  avec  leucémie. 


A.  Ktude  du  sang  dans  les  cirrhoses  biliaires. 

Observations  (résumées). 


Obs.  LXII.  — C.  hyp.  biliaire  avec  anémie  grave  (Hayem,  188‘J). 
Hgpoglobulie , hyperchromémie,  leucocytose.  F...,  42  ans,  journalier. 
Ethylique.  Melœna  depuis  six  à huit  mois  (sang  pur  ou  marc  de 
café).  Début  de  la  cirrhose  depuis  trois  mois:  douleurs  sourdes  dans 
l’hypochondre  droit.  Gros  foie.  Grosse  rate.  Ascite.  Fièvre  légère. 
Selles  incomplètement  décolorées, 

3 janvier  1884.  Sang:  nombreux  hématublastes.  Pas  de  réticulum 
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fibrineux  visible.  La  viscosité  des  globules  rouges  semble  augmentée. 
Les  piles  hématiques  sont  peu  volumineuses,  les  mers  plasmatiques 
très  étendues  contiennent  beaucoup  de  globules  blancs. 

9 janvier  1885.  GH:  l.î  99.000  V.  glob.  : 1,27  R.glob.  : 2.031.092 
Le  sang  présente  les  mômes  caractères.  La  coagulation  de  la 
fibrine  se  l'ait  lentement  (auboutde  18  minutes  par  une  température 
de  16°).  On  aperçoit  autour  des  amas  d’hématoblastes  de  très  nom- 
breuses et  très  fines  fibrilles.  La  viscosité  des  globules  est  douteuse. 
11  janvier.  GH  : 1.884.800  V glob.  : 1,39  Rich.  glob.  : 2.G19.872 


G B : 21  803. 


Sang  sec  : globules  géants.  Pas  de  globules  rouges  à noyau. 

12  janvier.  GH  : 1.798.000  V.  glob.  : 1,46  Hich.  glob.  : 2.625.080 
GB  : 18.082. 

13  janvier,  Aggravation  de  l’état  général  et  des  divers  symptômes. 

15  janvier.  Les  urines  ont  oscillé  depuis  l’entrée  du  malade  entre 

250  et  750  c3  (rouge  foncé  ; — acides  ; — urée  : 4 gr.  29  ; — pigment 
rouge  brun  et  urobiline,  —pas  de  bilirubine). 

GH  : 1.971  600  V.  glob.  : 1,40  Hich.  glob.  : 2.760.240  GB  : 15.500. 

Sérum  de  coloration  citrine  très  marquée. 

Les  jours  suivants,  le  sérum  prend  l’aspect  laqué,  puis  une  colo- 
ration très  rosée. 

Mort  le  18  janvier.  A l’autopsie  : le  foie  pèse  2.700  gr.  et  présente 
les  lésions  classiques  de  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire.  La  rate 
pèse  2.700 gr.  Reins  congestionnés. 

Obs.  LXIII.  — Cirrhose  bil.  hypertrophique  { Auseber,  1893).  Leu- 
cocytose.  Malade  avec  ictère  chronique,  gros  foie,  grosse  rate, 
sans  ascite.  20.000  GB. 

Autopsie.  — Foie  : 5025  gr.  Lésions  typiques  de  cirrhose  biliaire. 

Rate  : 2.150  gr.  Nombreux  ganglions. 

Obs.  LXIV.  — C.  hyp.  avec  ictère  chronique  (Auché,  1897).  Leuco- 
cytose.  Le  malade,  atteint  de  cirrhose  de  Hanot  (vérifiée  à l’autopsie) 
mourut  d’ictère  grave.  GB  : 14.531,  et  un  mois  et  demi  plus  tard 
G B : 17.848. 
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Obs.  LXV.  — C lujp.  biliaire  à début  splénique  avec  adénoméga- 
lie (Landrieux  el  Milian,  1900).  Anémie  légère.  Leucocgtose  discrète. 
G.  L.,  22  an?,  garçon  livreur.  Depuis  octobre  1898  : augmentation 
du  volume  du  ventre,  douleurs  et  crampes  dans  l'hypochondre  droit. 

Pensant  à une  splénomégalie  palustre,  Tufûer  pratique  l’angiolrip- 
sie  de  l’artère  splénique. 

En  juin  1899  : ictère  foncé,  sérum  bilieux,  urines  choluriques  et 
presque  noires,  selles  très  colorées.  Rate  volumineuse.  Foie  gros, 
dur,  lisse  et  indolore.  Crises  coliques,  mais  siégeant  à gauche,  au  ni- 
veau de  la  rate.  Par  périodes  : oligurie  avec  abattement. 

Sang  : GR  : 4.172.000  GB  : 9.628.  Absence  de  rétraction  de  caillot. 

9 novembre  1899 (GhaufTard).  Urines:  un  litre,  alcalines,- D:  1.014, 
Acide  urique  : 0,19.  Chlorures  : 8,19.  Phosphates  1,09.  Ni  indican,  ni 
urobiline,  ni  mélanine.  Pigments  et  résines  biliaires.  Glycosurie  ali- 
mentaire négative.  Glaucurie  intermittente. 

Sang  : GR  : 3.100.000  Hgb.  : 70  GB  : 8.029. 

to  novembre.  Sang  : GR  : 3.906.000  Hgb  : 80  GB  : 6.797  PN  : 80 
L : 10  Mon.  : 9 PE  : 1. 

1 1 décembre.  Sang  : GR  : 3.503.000  Hgb.  : 60  G B : 12.825. 

Hématémèses.  Mort  le  25  février  1900. 

Autopsie.  590  gr.  environ  de  liquide  ascitique  biliaire: 

Foie  : 2070  gr  Cirrhose  portobi  1 iai re  revêtant  de  préférence  le  type 
annulaire.  Cellules  chargées  de  pigments  biliaires.  Vésicule  épaissie. 

Rate  : 1900  gr.  Sclérose  réticulaire  très  accusée.  Nombreux  infarc- 
tus nécrosés.  Anévrysme  de  l’artère  splénique  (angioptripsie.) 

Ganglions,  gios  etscléreux.  Riches  en  pigment  (non  ferrugineux 
el  en  gros  mononucléaires. 

Sang  : pas  de  coagulation  post-mortem. 

Obs.  LXVI.  — Cirrh.  hgp.  biliaire  (Miiian,  1900).  B...,  23  ans. 
Gastro-entérite  à 1/  ans,  revenant  par  périodes  jusqu’à  21  ans, 
époque  à laquelle  fut  constaté  l’ictère.  A 22  ans  (janvier  1900)  : 
cirrh.  hyp.  biliaire  typique  avec  accès  fébriles  intermittents. 

2 janvier  1900  - Sang  - GR  : 2.684.000  GB  : 9.724  PN  : 89, puis  86. 

L : 6,  puis  8 G M : 5,  puis  6. 

7 mars  1900.  GR  :4. 092.000  GB  : 5.270  PN  : 81  L:  7 GM  • 10 
PE:  1 F.  de  transition  : 1. 

21  octobre  1900.  Ictère  très  foncé  Hypothermie  (33°4).  Hypo- 


tension.  Gfl  : 4. 388. 000  GB  : 10.850  ' PN  : 79,05  L : 9.88  GM  : 
10,97.  Coagulation  sur  lame  en  30  minutes. 

Obs.  LXVII.  — Cirrhose  hypert.  biliaire  (Milian,  1900).  Anémie 
Leucocylose.  Troubles  de  la  coagulation.  K...,  35  ans  Malade 
depuis  1898.  Gros  foie,  grosse  rate.  Accès  fébriles. 

7 novembre  1900.  Pas  de  signes  d’insuffisance  hépatique.  Le  sang 
s’écoule  avec  une  très  grande  facilité.  Il  est  très  fluide.  L’hémorragie 
par  piqûre  du  doigt  se  prolonge  bien  au-delà  du  temps  nécessaire  à 
l’examen  complet. 

Sur  lame  : la  goutte  obtenue,  grumeleuse,  coagule  en  38  minutes. 

En  éprouvette  : retard  considérable  de  la  coagulation.  Séparation 
spontanée  du  plasma  et  du  cruor  Rétraction  positive  du  caillot  bico- 
lore.  Sérum  limpide  et  citrin  (R.  de  Gmelin). 

GR  : 2.201.000  GB  : 12.710  PN  : 69  L : 2 GM  : 29. 

8 février  1901.  — Le  sang  s’écoule  très  facilement  et  ne  s’arrête  que 
par  compression,  après  une  récolte  abondante.  La  coagulation  sur 
lame  se  fait  en  45  minutes.  En  éprouvette  : séparation  spontanée  du 
plasma  et  du  cruor,  coagulation  très  retardée  (positive  en  45  mi- 
nutes). Pas  de  rétraction  du  caillot. 

GR:  2.548.510  V.  Glob.  : 0,8  6R.  globul  : 2.216.306  GB:  16.523. 

29  mai  1901.  — Etat  général  bien  meilleur.  Ictère  moindre.  L’hy- 
pertrophie de  la  rate  parait  prendre  le  pas  sur  celle  du  foie.  Tension 
artérielle  : 17.5.  Epistaxis  repétées  et  abondantes  il  y a quelques 
jours. 

Par  piqûre  du  doigt,  le  sang  coule  facilement  au  début,  mais  s’ar- 
rête bientôt.  (Durée  de  l’hémorragie  : 1 minute,  30  sec.).  Nombre  de 
gouttes  obtenues  : VIII. 

Coagulation  sur  lame  : Ie  goutte  en  15'30";  VIIIe  goutte  en  14' 

Gouttes  pressées  : 1°  goutte  en  5'30"  ; 11°  goutte  en  5'30";  IIIe  et 
IVe  en  6'. 

Coagulation  en  éprouvette  : à un  autre  doigt  on  obtient  spontané- 
ment IX  gouttes,  se  coagulant  rapidement,  en  donnant  un  sérum 
peu  abondant. 

GR  : 3.273.000  GB  : 6.448  PN  : 76 
F.  de  transition  : 2 Nsp  : 2. 


L : 16  GM  : 13  PE  : 1 
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Obs.  LXVIII.  — Ostéoarthropathie  et  cirrhose  hypertrophique 
biliaire  (Parmentier  et  Caslaigne,  1901).  Anémie.  Marq...  Paul, 
23ans  Début  de  la  maladie  à 17  ans:  troubles  gastro-intestinaux, 
épistaxis  abondantes  et  répétées,  tuméfaction  de  l’hypochondre 
droit.  A 20  ans  : ictère.  Depuis  plusieurs  années,  douleurs  avec 
gonflements  articulaires  (cous-de-pied,  poignets,  genoux). 

19  juillet  1900.  - Ictère  très  marqué.  Urines  et  sérum  donnent  les 
réactions  de  Gmelin  et  de  Pettenkoffer.  Pas  de  bradycardie.  Gros 
foie  (25  cm.).  Grosse  rate  (15  cm. /11).  Peu  de  (roubles  gastriques. 
Selles  décolorées.  Pas  de  glaucurie  intermittente.  Poussées  fébriles. 
Pas  d’infantilisme. 

Déformations  articulaires  s’accroissant  à chaque  poussée  rhuma- 
tismale aiguë.  Aspect  hippocratique  desdoigts  et  des  orteils.  Peu  de 
lésions  osseuses. 

25  juillet.  - Urines.  — Urée  : 28  g r.  (en  24  heures).  Glycosurie  ali- 
mentaire, glaucurie  intermittente,  indicanurie  et  urobilinurie  sont 
également  négatives.  Pas  d’insuffisance  hépatique. 

26  juillet.  - Sang:  G R : 3.280.000  Rich.  glob.  : 2. 800.000 
GB  : 8 300  PN  : 72  L : 26  PE  : 2. 

12  août.  Amélioration.  Foie  et  rate  ontdiminué.  Pas  d’insuffisance 
hépatique. 


GR  : 2.900.000  Rich.  glob.  2.700.000  GB:  8.050  PN  : 75 
L : 22  PE  : 3. 

Obs.  LXIX.  — Cirrhose  biliaire  hypertrophique  (Lereboullet, 
4902).  Anémie.  Marie  L...,  25  ans.  Mère  morte  tuberculeuse.  Cho- 
lémique  elle-même  dès  son  jeune  ûge. 

, Début  de  la  maladie  il  y a 11  ans  : ictère  progressif,  prurit.  A 
I examen,  selles  mastic,  recolorées  par  intervalles.  Urines  bilieuses 


(R.  de  Gmelin  et  de  Haycraft).  Foie  (20  cm.)  et  rate  (17  cm.)  volu- 
mineux. Pas  d’ascite.  Légère  circulation  collatérale.  Céphalée.  Som- 
nolences. Prurit.  Par  moments,  poussées  douloureuses  articulaires 

Urines  : 1800  à 2.000  gr.  Urée  : 25  gr.  Ni  sucre,  ni  indican.  R.  de 
Haycraft  très  marquée  à l’entrée.  Glycosurie  alimentaire  à peine  posi- 
tiveras de  glaucurie  intermittente.  Mypotoxicité  (coefficient  uroto- 
xique.de  0.156  à 0.330).  üpsiurie. 

Sang  (27  juillet  1901)  : GR  : 4.355.500  V.  glob  : 0,70  Rich.  glob  : 
3.035.000  GB:  7.930  PN  : 70,89  L : 12,98  Mono  : 10  PE:  6.12. 

Sérum  riche  en  pigments  biliaires. 
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Fièvre  constante  à paroxysmes  vespéraux. 

Kn  octobre  : le  foie  mesure  24  cm.;  la  rate  23.  Le  10 octobre  on  a : 

GR  : 3. 336,500  V.  glob  : 0,73  Rich.  globul  : 2.430.000 

GB  : 9.500  PN  : 73.75  L :41.75  Mon.  : 9.50  PE  : 5. 

L’hémoculture,  pratiquée  à 2 reprises  avec  le  sang  retiré  par 
ponction  du  foie,  reste  négative  (une  seule  fois  ontpoussé  des  staphy- 
locoques dus  à une  contamination  accidentelle). 

En  janvier  1902,  le  foie  et  la  rate  mesurent  25  et  27  cm. 

Obs.LXX.  — Cirrhose  hypertrophique  biliaire  (Lereboullet,  190  2). 
Anémie.  Leucocytose.  M.  X.  .,  53  ans.  Antécédents  hépatiques 
familiaux.  Fièvre  assez  continue,  mais  irrégulière,  avec  rémissions 
temporaires.  — Ictère  depuis  4 ans,  accusé  et  constant  depuis 
1 an.  Hématémèses,  épistaxis,  hémorragies  gingivales. 

En  juin  1900  : Subictère.  Xanthélasma.  Prurit.  Engorgements 
ganglionnaires.  Pas  d’ascite.  Foie  et  rate  volumineux.  Selles  peu 
colorées,  mastic  parfois. 

Urines:  urobiline  et  pigment  rouge  brun.  Bilirubine  inconstante. 
Acides  biliaires.  Urée  variable.  Glycosurie  alimentaire,  positive  le 
18  juillet. 

Sang  (17  juillet)  : GR  : 3.472.000  V.  gl.  : 0,88  R.  gl.  : 3.047.421 
GB  : 11.780  PN  : 73,25  Mon.  : 24,90  PE  : 1,79. 

Le  sérum  donne  la  réaction  de  Gmelin  et  efface  la  moitié  droite 
du  spectre.  Urobilinémie.  Poussées  fébriles  presque  journalières, 
surtout  vespérales. 

Dans  la  suite  (décembre  1901),  amélioration  : ictère  moindre, 
lièvre  presque  nulle,  foie  et  rate  toujours  volumineux.  Coagulation 
plasmatique  typique  du  sang  avec  exsudation  d'une  faible  quantité 
d’un  sérum  bilieux.  Mort  par  pneumonie  quelques  semaines  plus 
tard. 

Obs.  LXXI.  — Cirrhose  biliaire  hypertrophique  (Lereboullet, 
1902).  Anémie.  P...,  49  ans,  paveur.  Ethylisme.  Typhoïde  h 25  ans. 
Depuis  8 ans  : ictère  avec  fièvre  intermittente. 

Mai  1900  : Ictère  assez  intense.  Prurit.  Pas  d’ascite.  Foie  et  rate 
volumineux. 

Urines  : 1.200  c3.  R.  de  Gmelin.  Urée  : 19  gr.  24.  Glycosurie  ali- 
mentaire incomplète. 


Dans  la  suite  : anthrax.  — Deux  hématémèses  avec  mélœna. 

Décembre  1901  . — Circulation  collatérale  assez  marquée. 

Urines  : Taux  variable.  Urée  également  variable.  R.  de  Gmelin  et 
de  Haycraft.  Indican.  Urobiline.  Pas  de  sucre.  Pas  d’opsiurie 
typique. 

Janvier  1902.  - Sang  : GU  : 3.5G5.000  V.  glob.  : 0,63  Ilich. 
glob.  : 2.250.000  GB  : 7.440. 

Légères  poussées  fébriles  vespérales. 

1 

Obs.  LXXII.  — Cirrhose  biliaire  hypertrophique  (Lereboullet, 
1902).  Anémie  légère.  Sp.  J...  51  ans,  journalier.  Antécédents  ictéri- 
ques  familiaux.  Ethylisme  modéré.  A eu  à plusieurs  reprises  des 
maux  perforants  et  des  pneumonies.  Ictère  depuis  6 ans  environ. 

Juillet  1900. — Plusieurs  maux  perforants  plantaires.  Ictère.  Doigts 
hippocratiques.  Ascite  peu  abondante  Foie  et  rate  hypertrophiés. 

Urines  : abondantes.  Bilirubine  par  intervalles.  Peu  d’urobiline. 
Indicanurie.  Ni  sucre,  ni  albumine.  Glycosurie  alimentaire  faible- 
ment positive. 

8 août.  Sang:  GR  : 4.332.150  V.  gl.  : 0,88  R.  gl.  : 3.833.300 
GB  : 7 440  PN  : 74,44  Mon.  : 24  PE  : 1,56. 

Le  sérum  donne  la  réaction  de  Gmelin. 

Obs.  LXXIII.  — Cirrhose  biliaire  hypertrophique  (Lereboullet, 
1902).  Anémie  sans  leucocylose.  M.  X...,  58  ans.  Antécédents  hépa- 
tiques familiaux.  Ictère  à 23  ans.  Prurit  depuis  l’enfance.  Diabète 
déjà  en  1894.  En  juillet  1900  : cirrhose  biliaire  caractérisée,  dont  le 
début  apparent  remonte  à mars,  mais  dont  lejiébut  réel  est  très 
ancien. 

Septembre  1900.  — Somnolences.  Prurit.  Rhumatisme  biliaire 
chronique  des  genoux  et  des  coudes.  Epistaxis  fréquentes.  Foie  et 
rate  volumineux.  Selles  normales.  Taches  pigmentaires  multiples. 

Urines  : hautes  en  couleur,  riches  en  pigments  biliaires  et  en  uro- 
biline. Peu  d’indican.  Hypoazoturie  (8  gr.  86).  Glycosurie  alimen- 
taire négative. 

Sang  : — GR  : 3.694  166  V.  glob.  : 0,95  Rich.  glob.  : 3 509.210 
GB:  5.735. 

Le  sérum  donne  la  K.  de  Gmelin. 

Mort  en  juillet  1901. 


Obs  LXXIV.  — Cirrhose  biliaire  hypertrophique  (Lereboullet, 
1902).  Anémie  sans  leucocijlose.  M.  X...,  48  ans.  Antécédents  hépa- 
tiques familiaux.  Ictère  chronique  très  ancien. 

A l’examen  — malade  d’aspect  robuste.  Subictère.  Pas  d’ascite. 
Rate  et  foie  volumineux.  Somnolences.  Selles  plutôt  surc-dorés. 

Urines  — 1 I.  environ  — Pigments  biliaires.  Pas  d’urobiline.  Traces 
d’indican.  Pas  de  glycosurie  spontanée  ni  alimentaire.  Hypotoxicité 
(coef.  urotox  : 0.215). 

Sang  (2  juillet).  — GR  : 3.224.000  V.  gl.  : 0,85  R.  gl.  : 2.750.000 
PN  : 75,29  Mon.  : 20,88  PE  : 3,82. 

Sérum  : la  R.  de  Gmelin  est  nette  et  peu  intense.  Effacement  de 
la  partie  droite  du  spectre. 

Obs.  LXXV.  Cirrhose  biliaire  hypertrophique  (Lereboullet, 
1902).  Anémie.  Leucopolynucléose.  Jean  A...,  49  ans.  Typhoïde  à 
19  ans  : depuis,  chaque  année  et  durant  5 à 6 ans,  fièvre  inter- 
mittente cédant  à la  quinine.  Ethylisme  modéré.  Syphilis  (?)  à 34 
ans.  Etat  général  satisfaisant  jusqu’à  47  ans,  malgré  des  poussées 
d’urticaire  avec  prurit  intense  et  somnolences  digestives  marquées. 

L’ictère  fut  constaté  il  y a 2 ans  à l’occasion  d’une  pneumonie.  En 
juillet  1900,  lors  d’une  poussée  d’angiocholite  avec  fièvre  légère,  le 
malade  est  subictérique,  somnolent  et  assoupi  (l’ictère  aurait 
diminué)  ; — pas  d’ascite  ; — foie  et  rate  volumineux  ; — selles  nor- 
males ; — emphysème  pulmonaire  ; — ébauche  de  doigts  hippocra- 
tiques. 

Urines  : elles  ont  par  moments  contenu  des  pigments  biliaires 
vrais.  Pigment  rouge-brun  abondant. Traces  d’indican  et  d’urobiline. 
Ilypoazoturie  (16  gr.  d’urée  par  24  heures).  Ni  albumine,  ni  sucre. 

15  septembre  : pas  de  fièvre.  Subictère.  Foie  très  diminué. 

Urines  acholuriques.  Riches  en  pigment  rouge-brun.  Urée  nor- 
male (22  gr.  88  par  24  h.).  Pas  de  sucre.  Traces  d’albumine. 

Sang  : GR  : 3.601  146  Val.  glob.  : 0,84  Rich.  glob.  : 3.047.421 
GB  : 11.129  PN  : 77  Mon.  : 20  PE  : 3. 

Le  sérum  donne  la  R.  de  Gmelin. 

Obs.  LXXV1.  — Cirrhose  biliaire  hypertrophique  (Lereboullet 
1902).  Anémie.  Leucopolynucléose'.  G.  Louis,  34  ans,  monteur  en 
cuivre.  Cholémie  familiale.  Grand  buveur.  Paludisme  au  Tonkin. 
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Pneumonie  en  1898.  Il  y a un  an  et  demi  : douleurs  dans  l’hypo- 
chondre  droit,  ictère,  œdèmes  transitoires  des  jambes.  Depuis  : 
prurit,  somnolences  surtout  digestives, épistaxis  fréquentes. 

Le  21  avril  1900.  — Ictère  généralisé.  Doigts  hippocratiques.  Pas 
d’ascite.  Légère  circulation  collatérale  sous-ombilicale.  Rate  et  foie 
volumineux. Selles  peu  colorées. Congestion  des  bases  pulmonaires. 

Urines  : pigments  biliaires.  Peu  d’indican  et  d’urobiline. Ni  sucre, 
ni  albumine. 

Sang  GR  : 2.965.640  Val.  glob  : 0,63  Rich.  glob  : 1.887.852 
GB  : 11.470  PN  : 80,61  Mon.  : 16,12  PE  : 3,27. 

Sérum  R.  deGmelin  : Effacement  de  la  partie  droite  du  spectre. 

Quelques  jours  après  : Urines  1800  c3.  Traces  de  sucre.  Urée  : 
43  gr  11.  Chlorures  : 11  gr  7 (par  24  heures). 

Obs.  LXXVII.  — Cirrhose  biliaire  hypertrophique  (Lereboullet 
1902).  Il  s’agit  d’un  malade  chez  lequel  la  cirrhose  évolua  durant 
plus  de  7 ans.  Erysipèles  multiples. 

Sang  (examiné  en  dehors  de  toute  période  fébrile).  GR:  5.000.000 
GB  : 7000. 

Mort  par  ictère  grave.  A l’ autopsie  \ foie  légèrement  atrophié; 
lithiase  vésiculaire, splénomégalie  marquée.  Au  microscope:  cirrhose 
biliaire  typique. 


Obs.  LXXVIII. — Cirrhose  biliaire  hypertrophique  et  glycosurie 
(Sabrazès  et  Cauvin,  1904) . Anémie . Lymphocytose.  F...,  43  ans, 
charpentier.  Ethylique.  Malade  depuis  6 mois  : teint  terreux, 
ictère,  gros  foie,  grosse  rate  douloureuse. 

Sang  GR  : 3.706.800  Val.  glob.  : 1,1  Hgb.  : 84  GB.  8.050 

Rap.  glob  : 1)406  PN  : 45  L : 38  ; Mono  : 10  PE  : 3,9  PB  : 0,7 
F de  transition  : 1,4. 

Le  sang  se  coagule  en  7 minutes.  Le  caillot  se  rétracte  bien.  La 
piqûre  saigne  facilement.  Quelques  polychromatophiles.  Pas  d’hé- 
maties à granulations  basophiles,  ni  à noyaux,  ni  à granulations 
iodophiles. 


Obs.  LXXIX . — Cirrhose  biliaire,  (Rubinato,  1907).  Anémie. 
Leucocylose.  Mastzellen.  Résistance  globulaire  normale.  Raphaël  G. 

.1er  examen  : GR  : 3.658.000  Hgb.  : 80  GB  : 13  020  PN  ; 80,74 
L 3,21  MM  : 8,49  GM  ; 5,35  PE  : 0,28  PB  ; 0,28  F.  en  desl.  : 1,60. 


liés.  glob.  : II,  : 0,46  H2  : 0,40  H,  ; 0,36  alcalinité  : 0,108 


1)  : 1046  ; plaquettes  rares. 

2 nie  examen  : GR  : 3.344  000  Hgb.  : 80  GB  : 16.740  FN:  69,81 
L;5,7°2  MM  ; 10,31  GM  : 5,34  PE  : 0,88  FB  : 3,14  F.  de  pas.  : 1,4 
F.  en  destruction  : 3,62. 


Obs.  LXXX.  — Cirrhose  biliaire  de  Hanoi.  (Rubinato,  1907). 
Polynuclépse.  A aslzellen.  Hyporésislance.  Elide  F.  . 

GR:  4.092.000  Hgb.  : 75  GB  : 7440  PN  : 82,51  L : 3,82 
MM  : 3,82  GM:  2,18  PB  : 2,62  Myéloc.  : 0,55  F.  en  destr.  : 6,1 1 
plaquettes  peu  nombreuses. 


Résist.  glob. 
L)  : 1049. 


H,  : 0,50  JJ2  : 0,38  113  : 0,34  Alcalinité:  0,108 


Obs . LXXXI  — Hépatite  chronique  hypertrophique  avec  ictère 
(Messedaglia,  1908).  Anémie.  V.  G..,  cultivateur,  27  ans.  Ictère 
depuis  3 ans.  Pas  d’ascite.  Gros  foie,  grosse  rate.  Selles  colorées. 

Sang  - GR  : 3.400  00ü  (un  peu  pâles,  mais  de  formes  et  diamètres 
normaux).  GB  : 2 ou  3 par  champ  Hgb.  : 65. 

Urines  : 1.350  c3.  Troubles.  Malaga.  Acides.  D : 1.018.  Ni  sucre, 
ni  albumine.  Pigments  biliaires  abondants.  Urobiline.  Traces  d’in- 
dican.  Urée.  ; 26  gr.  87.  Au  microscope  : cellules  rénales  et  vésicales, 
cylindres  bilieux. 


Obs.  LXXXII.  - Cirrhose  de  Hanot  (Mlle  Lawœse,  1909).  Ané- 
mie sans  leucocytose.  Enfant  de  14  ans.  Ictère  générafisé.  Hémor- 
ragies sous-cutanées.  Gros  foie,  grosse  rate.  Pas  d’ascite.  Selles 
colorées.  Urines  bilieuses.  Hypoazoturie  (16  gr.  5).  Glycosurie 
alimentaire  positive.  Matité  des  sommets  avec  rudesse  respiratoire . 
Adénopathie  traohéobronchique . Intradermoréaction  à la  tuber- 
culine négative. 

Sang  : GR  ; 3.810.000  Hgb  : de  45  à 60  GB  : de  4.000  à 7.000 
R.  de  Wassermann  douteuse. 


Obs.  LXXXIII.  — Cirrhose  biliaire  familiale  ( Olmer  et  Payan). 
Anémie.  Leucocytose.  Résistance  y lobulaire  normale.  Di  L...  Louis. 

...  . m « • * 1 1 . 1.  - 
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chaudronnier,  23  ans,  né  à Marseille,  entre  à l'hôpital  de  la  Cou- 


ception  le  30  niai  1012.  Son  père  est  mort  à 56  ans  des  suites 
d’une  affection  gastro-intestinale  qui  dura  1 4 mois  environ.  Sa 
mère  est  bien  portante.  Il  a perdu  2 frères  : l’un  est  mort  à 2 ans 
du  croup,  l’autre  a succombé  à 11  mois  avec  des  convulsions.  Deux 
de  ses  sœurs  sont  également  mortes  en  bas-âge  ; l’une  à 2 et  l’autre 
à 7 mois.  Il  a encore  A frères  très  bien  portants  et  une  sœur  qui  est 
l’objet  de  l’observation  suivante. 

Antécédents  personnels.  — Dans  son  jeune  âge,  on  note  du  rachi- 
tisme. Nourri  au  sein  maternel,  l’enfant  n’a  commencé  à marcher 
qu'à  l’âge  de  4 ou  5 ans  A 10  ans,  il  fut  atteint  d'une  affection  aiguë 
fébrile,  avec  céphalée,  vomissements,  diarrhée,  douleurs  abdomina- 
les, affection  dont  il  ne  peut  préciser  la  nature.  De  15  à 18  ans,  il 
manipule,  comme  ouvrier,  des  peintures  sous-marines  à base  de  mi- 
nium. A 17  ans,  rhumatisme  articulaire  qui  dura  3 mois.  A 19  ans, 
blennorihagie  et  chancre  : celui-ci  fut  unique, accompagné  d’adéno- 
pathie inguinale  bilatérale  suppurée,  Il  n’apparut  dans  la  suite  au- 
cune manifestation  secondaire  ou  tertiaire  de  syphilis.  La  réaction 
de  Wassermann  est  actuellement  négative. Ajourné  d’abord  à 21  ans, 
Di  L,  lut  à 22  ans  exempté  du  service  militaire  pour  l’affection  qui 
1 amène  à l’hôpital.  On  ne  retrouve  chez  lui,  ni  paludisme,  ni  dysen- 
terie, ni  alcoolisme  marqué. 

Depuis  2 ans  est  apparue  une  teinte  ictérique  des  téguments  qui 
est  allée  en  augmentant  : troubles  gastro-intestinaux,  urines  et 
selles  hypercolorées.  Par  moments,  poussées  fébriles  avec  accrois- 
sement de  l’ictère,  décoloration  des  matières,  douleurs  dans  les 
hypochondres . Amaigrissement. 

A l’examen;  l’état  général  est  relativement  conservé.  Pas  d’infan- 
tilisme. Ictère  franc  et  généralisé.  Le  foie  volumineux,  lisse,  dur, 
régulier  et  douloureux  descend  jusqu’au  niveau  de  la  ligne  ombili- 
cale. La  rate  mesure  environ  19  centimètres  de  longueur,  elle  est 
lisse  et  dure.  Pas  d’adénopathies  marquées.  Cœur  et  poumons 
normaux.  Les  selles  sont  très  colorées  de  même  que  les  urines. 
Celles-ci,  riches  en  pigments  biliaires  et  en  urée,  ne  contiennent 
ni  sucre,  ni  albumine. 

Examen  du  sang  (1er  juin  1912).  — GK:  3.221.800  GB  : 16.120 
PN  : 58,1  PE:  0,4  L:  37,2  GM:  2,7  My.  N : 0,4  My.  B:  0,2 
Hém.  nucl  . 0,8.  P.  100  GB.  Pas  d hématies  granuleuses. 


Noinbi eux  amas  d hématoblastes.  Séruin  riche  en  pigments 
biliaires  (Azo3ll). 

ltés.  glob.  (hém.  déplasmatisées)  : H,  : 0,46  ; H,  : 0,38  : H3:  0,30. 

Pas  d’auto,  ni  d’iso-agglutination. 

Le  sérum  du  malade  hémolyse  à la  température  de  37°  et  en  demi- 
heure  la  presque  totalité  des  hématies  normales,  mises  en  sa  pré- 
sence au  taux  de  1 partie  de  globules  pour  10  de  sérum.  Les  héma 
ties  non  dissoutes  sont  agglutinées. 

Vers  la  fin  de  l’année  1912,  le  malade,  opéré  pour  phimosis,  a bien 
supporté  1 intervention.  Mais  il  est  actuellement  amaigri  et  se 
cachectise. 


Obs.  LXXXIV.  Cirrhose  biliaire  familiale  (01  mer  et  Payan).  - 
Leucocytose.  Résistance  globulaire  normale.  Di  L.  A...,  25  ans,  sœur 
du  précédent,  estemployéecommejournalière  depuis  l’âge  de  15  ans. 
Née  à terme  et  nourrie  au  sein  maternel  jusqu’à  l’âge  de  9 mois,  elle 
n’a  pas  eu  de  rachitisme.  Coqueluche  à 2 ou  3 ans.  A 6 ans,  elle  se 
fait  dans  une  chute  une  fracture  de  cuisse.  Réglée  depuis  11  ans, 
elle  est  toujours  bien  réglée,  mais  a des  pertes  blanches  entre  ses 
périodes  menstruelles.  Elle  a eu  à 17  ans  un  enfant  actuellement 
bien  portant.  Aucune  intoxication,  aucune  maladie  infectieuse. 

La  maladie  actuelle  aurait  débuté  il  y 3 ans  par  de  l’ictère  avec 
surcoloration  des  urines,  décoloration  des  matières,  état  pyrétique 
(sueurs  nocturnes,  frissons)  et  douleurs  au  creux  épigastrique. 
Depuis,  l’ictère  est  sujet  à des  variations  d’intensité  mais  n’a  jamais 
disparu:  c’est  ainsi  qu’il  fonce  aux  approches  des  règles,  accom- 
pagné alors  d’élévation  thermique,  d’hypercoloration  des  urines  et 
de  coloration  légère  des  matières. 

La  malade  présente  par  intervalles  delà  boulimie.  Elle  n’accuse 
aucun  trouble  gastro-intestinal . Elle  n’a  pas  maigri,  elle  n'a  point 
perdu  ses  forces,  ni  cessé  de  travailler.  11  y a un  an,  elle  a eu 
quelques  épistaxis. 

Di  L ..  A.  présente  actuellement  (8  juin  1912)  une  teinte  ictérique 
franche  des  conjonctives  et  des  diverses  muqueuses.  Sa  peau  est 
également  teintée,  surtout  au  visage  et  sur  la  poitrine.  La  rate  est 
mate  à la  percussion  sur  une  hauteur  de  10  cm.  et  déborde  les 
fausses  côtes  de  trois  travers  de  doigt.  Son  foie  mesure,  sur  la 
ligne  axillaire,  25  cm.  il  est  dur,  lisse  et  régulier.  Pas  d’adénopa- 
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thies  dans  les  aînés,  les  aisselles,  ni  la  nuque.  L'élat  général  de 
la  malade  est  satisfaisant.  Pas  d’infantilisme.  Aucune  malformation 
des  extrémités,  ni  du  squelette.  Bonne  dentition.  Corps  thyroïde  un 
peu  gros.  Au  cœur:  souffle  systolique  de  la  pointe.  Aux  poumons  : 
signes  d'induration  du  sommet  droit  : subraatité  ; exagération  des 
vibrations  et  de  la  transsonnance,  respiration  rude  et  soufflante. 

. Examen  du  sang  (9  juin  1912):  GR  : 4.798.000  GB  : 10.350 

PN : 51  PE:  3,3  L:35,3  GM  : 7,6  My.N:l,6  My.  B : 0,3 

My.  E:  0,3  II.  nuclées  : 0,3.  Les  hématies  granuleuses  existent, 
mais  sont  rares. 

Résist.  glob.  (hém.  déplasmatisées)  : II,  : 0,46  H2  : 0,40  II,  : 0,30. 

Durée  de  l’hémolyse  : 0, 16. 

Le  sérum  est  riche  en  pigments  biliaires.  L’auto-agglutination 
des  hématies  est  négative.  Le  sérum  de  la  malade  (X  gouttes)  hémo- 
lyse les  globules  normaux  (I  goutte)  après  demi-heure  de  séjour  à 
l’étuve  de  37°.  L’épreuve  de  Donath  et  Landsteiner  est  négative. 

Obs.  LXXXV.  — Cirrhose  biliaire  hysperspttnoméga ligue  de  l'en- 
fance (Taylor  1895).  James  W . 12  ans.  Scarlatine  à 8 ans  1 '2 
Peu  après  ictère,  douleurs  dans  le  côté  gauche  del’abdomen.  Malade 
très  petit.  Foie  et  rate  surtout  volumineux.  Ni  ascite  ni  adénopa- 
thie, cholurie.  1 

7 février  1896.  Hgb.  : Normale.  Pas  de  leucocytose 

27  février.  Hgb.  : 90.  Pas  de  leucocylose 

lin  avril  : lictère  a diminué;  les  selles  sonl  normalement  colo- 


Obs,  LXXXVI.  - Cirrhose  biliaire  kyperspenomégaUçue  de  l’en- 
frnce ^(G.lberl  et  Fournier,  1893).  Pierre  C.. 10  ans.  Début  il  y a 
7 ou  Sans  par  des  troubles  gastro-intestinaux.  Arrêt  de  la  croissance 
Ictere.  Gros  foie  (.7  cm.),  rate  énorme  (21  cm./10),  urines  peu 
abondantes  et  b.beuse.  Les  globules  sanguins,  rouges  et  blancs 
sont  de  nombres  et  qualités  normaux. 

Obs  LXXXyiI.  - Cirrhose  biliaire  (Auché  1897)  Leucocylose.  F 

nite'  lunû  i l h rédUaireS  et  P^^ls  (adé- 

mte,  lupus)  tuberculeux;  typhoïde  grave  en  1889-  6n  r 
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raie  volumineuse  (20  cm.).  Dans  les  urines  : pigments  biliaires  et 
urobiline  ; 32  gr.  625  d’urée  par  24  heures. 

Sang  : GB  : 10  120  (lors  d'une  période  d’accroissement  de  l’ictère.) 

Obs.  LXXXvIII.  — Sclérose  hépalopancréatique  hypertrophique 
avec  Ity persp lénomégalie  (Guillain  1900).  Femme  de  52  ans.  Ictère 
marqué;  hypertrophie  modérée  du  foie,  considérable  de  la 
rate  (33  cm  / 26).  Urines  bilieuses,  selles  colorées,  déformations  des 
doigts. 

Malade  depuis  six  mois:  l’ictère,  survenu  assez  brusquement  a 
toujours  persisté,  avec  périodes  d’augmentation  et  de  diminution. 
Crises  hépatiques  et  spléniques  par  intermittences. 

Urines  : glycosurie  alimentaire  faiblement  positive,  — urobi- 
line, — indican,  — urée  (23  gr.  30),  — glaucurie  intermittente. 


nucléées  : O. 

5 juin.  La  malade  a durant  8 jours  présenté  de  la  fièvre  avec  él 
typhique  et  douleurs  spléniques. 

GB  : 3000  1er  examen  : PN  : 55  Mon.  : 43  PE:  2. 

2e  examen  : PN  : 64  Mon.  : 35  PE  : 1. 

Sérum  laqué.  Sérodiagnostic  de  Widal  négatif. 

Hématémèses  et  épistaxis  abondantes,  ictère  grave,  coma  et  moi 

Autopsie  : foie:  2150 gr.,  légèrement  granuleux.  Cirrhose  port 
biliaire.  Néocanalicules  nombreux.  Alterations  cellulairesprofondG 

Rate:  1900  gr.,  sclérose  capsulaire  se  poursuivant  en  diminua 
d’intensité  et  de  densité  dans  l’intérieur  du  parenchyme,  dans  1 
corpuscules  et  vers  la  pulpe. 

Pancréas:  170 gr.,  sclérose  diffuse. 

Obs.  LXXXIX  — Cirrhose  biliaire  luj persp lénomégalique  (Lereboi 
let,  1902).  Anémie . R...  P...,  45  ans,  journalier,  Antécédents  hépal 
ques  familiaux.  Ethylisme.  Début  indéterminé  de  la  cirrhosi 
depuis  1897,  douleurs  dans  les  lombes,  les  hypochondres  et  1 ép 
gastre  ; teint  plus  jaunâtre  des  téguments;  épistaxis.  Erysipe 


27  mai  1899.  — Pas  d’ascite.  Ebauche  de  doigts  hippocratique! 
Ictère  léger  ; foie  volumineux  (17  cm.)  surtout  dans  son  lobe  ga~ 
che:  rate  énorme (31  cm.).  Selles  colorées.  Urines  bilieuses  ; gly- 
cosurie alimentaire  négative.  Etat  subfébrile.  Epistaxis 


Sang:  GR:  4.500.000,  GB:  9000,  PN:  82,  Mon:  17,  PE  : 1,  lïéi 


en  1898. 


> 
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4 juin  — Le  sang,  retiré  par  ponction  de  ia  rate  et  du  foie,  donne 
sur  milieu  anaérobie  une  culture  de  coli-bacilles  très  bien  caracté- 
risés et  de  virulence  très  atténuée  pour  le  lapin  et  le  cobaye. 

o juin  — Sang.  GR  : 3131000  Rich.  glob.  : 3800000  GB  : 7300  PN  : 
70  Mon.  : 25-PE  : 3. 


Du  19  au  26  juin  : érysipèle  facial,  suivi  d’amélioration  avec 
diminution  du  foie  (13  cm  ) et  de  la  rate  (26  cm). 

30  juin  — Sang  : GR  4.216.000  Rich.  glob.  : 3900000  GB  : 8200  PN  : 
78  Mon.  : 21  PE  : 1. 


15  novembre  — Sang:  GR  : 2.976.000 Rich.  glob.  :3  400.000GB:  8000 
PN  : 70  Mon.  : 28  PE:  2. 

17  novembre  — Foie  et  rate  ont  conservé  leurs  dimensions.  Subic- 
tère. 

Urines  : 2700  c3  — Urée  20  gr.  736  - Chlorures  4gr.  131  — Pigments 
biliaires  normaux  et  anormaux  — Ni  albumine,  ni  sucre,  ni  indican. 
Fièvre  irrégulière,  abattement,  crises  de  narcolepsie. 

Fin  décembre.  — Otite  moyenne  subaiguë  bilatérale. 

Du  18  au  23  janvier  1900  : pneumonie  de  la  base  gauche. 

27  janvier  - Foie:  15  cm,  5.  Date:  28cm/22.  Pas  d’insuffisance 
hépatique. 


13  mai  Sang  : GR:  3.900.187  V.  glob.  : 0,78  Rich.  glob.  : 3.047.466 

GU  : 3.552  PN  : 67,61  Mon.  : 31,30  PE  : 1,99.  Pigmentsbiliaires  abon- 
dants  dans  le  sérum. 


Du  20  au  23  mai  : érysipèle  facial. 

26mai  Sang:GR:  4.739.000  V. glob.  :0,70Rich.globul.:3  324  447 

GB  : 8.325  PN  : 73  Mon.  : 21,97  PE  : 3,03.  Pigments  biliaires  abon- 
dants  dans  le  sérum. 


Le  16  et  le  17  juillet  : violentes  hémorragies  gastro-intestinales. 
La  rate  diminue  de  volume  et  regagne  le  rebord  costal.  Le  taux  de 
1 urée  se  main  tient  dans  ces  derniers  jouis  entre  13  et  20  gr.  Inver- 
sion du  rythme  colorant  des  urines  ; opsiurie  incomplète  ; toxicité 
urinaire  variable  (le  coeificient  urotoxique  varie  entre  0,563  et  0,1 72) 

18  juillet  — Mort  en  hypothermie. 

Autopsie  : petites  ulcérations  gastro-intestinales.  Quelques  tuber- 
cules crétacés  au  sommet  du  poumon  gauche  dont  la  base  est  lé»è- 
rement,  congestionnée. 

Rate  : 920  gr.,  rouge  vif,  non  diffluente.  Hypertrophie  congestive 
de  la  pulpe, due  surtout  aux  petits  et  moyens  mononucléaires.  Nom- 


breux  macrophages  remplis  de  pigments.  Corpuscules  de  Malpighi 
peu  lésés. 

l’oie  : 2.200  gram.  Hypertrophié  surtout  dans  son  lobe  gauche.  1 
Mammelonné  et  chagriné.  Lésions  typiques  de  cirrhose  biliaire  avec 
hypertrophie  parenchymateuse  du  lobe  gauche.  Foie  et  rate  sont 
stériles  (examens  directs,  cultures). 

Obs.  XG.  — Cirrhose  biliaire  hypersplénomégaliquè  (Lereboullet, 
1902).  Mme  X...,  38  ans.  Typhoïde  h 21  ans.  Coliques  hépatiques  à ' 
24  ans.  La  maladie  actuelle  a débuté,  il  y a 5 ans,  au  cours  d’une 
grossesse  Depuis,  malgré  un  élatgénéral  satisfaisant  : ictère  varia- 
ble, douleurs  articulaires. 

14  mai  1900.  — Ictère  assez  foncé.  Prurit  intense.  Gros  foie  (20 
centimètres).  Rate  volumineuse  (29  centiin.),  peu  douloureuse.  Pas 
d’ascite.  Selles  de  coloration  variable,  parfois  légèrement  sanglan-  ■ 
tes.  Somnolences.  Troubles  trophiques  des  doigts.  Règles  irréguliè- 
res et  retardées. 

Urines  : de  1500  à 2500  c3  environ.  Urée  normale  ou  légère- 
ment diminuée.  Pigments  biliaires.  Pas  d’indican.  Pas  de  glycosurie  ; 
alimentaire.  Hypoloxicité  urinaire. 

15  mai.  Sang  : GR  : 4.141.600  Val.  glob.:0,66  Ricli.  glob.:  ) 

2.770.382  I1B  : 7.440  PN  : 73,13  Mon  : 23, G2  PE  : 1,25. 

Sérum  : R.  de  Gmelin  et  effacement  de  la  partie  droite  du  spectre. 

A maintes  reprises,  intermittences  de  coloration  analogues  à celles 
des  urines  (sérum  beaucoup  moins  coloré  à jeun  que  quelques  heu- 
res après  le  repas  de  midi). 

3 juin.  —Sang  : GB  : 5.477.800  V.  glob.  : 0,55  Rich.glob.: 
3.047.421  GB  : 6.458  PN  : 77,07  Mon:  22,22  PE:  0,71. 

En  juillet  1901,  après  être  restée  longtemps  dans  un  état  sensi- 
blement stationnaire  avec  poussées  fébriles,  la  malade  est  prise 
de  vomissements.  Puis  hématémèses,  violentes  douleurs  abdomi- 
nales et  mort  le  26  juillet. 

Obs.  XCI.  — Cirrhose  biliaire  hypersplénomégaliquè  (Lereboullet, 
1902).  Anémie  sans  leucocytose.  Caroline  K. . . , 22  ans.  Père  tuber- 
culeux. Typhoïde  à 10  ans.  Epistaxis  et  gingivorrhagies  depuis  l’âge 
de  12  ans.  A 16  ans  : : purpura  et  albuminurie.  A 19  ans  : gros  foie, 
grosse  rate,  teinte  jaune  pâle  — mais  non  ictérique  — des  tégu-  * 
rnents.  Depuis  mai  1900  : ictère  vrai,  sans  lièvre  ni  prurit. 
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9 octobre  1901. — Infantilisme.  Ictère.  Foie  gros.  Rate  énorme  (<ie 
34  à 33  cm/23).  Pas  d’ascite.  Légère  circulation  collatérale.  Rythme 
mitral  Congestion  dés  bases  pulmonaires.  Selles  tantôt  jaunes, 
tantôt  blanches.  Opsiurie  avec  glycosurie  alimentaire.  Dans  leg 
urines  : pigments  biliaires  abondants,  urobilinp,  peu  d’indican,  peu 
d’urée  (20  grain,  et  moins).  Le  coefficient  azoturique  est  de  0,80 
environ.  Pas  de  glaucurie  intermil  tente.  Hypotoxicité  urinaire  (le 
coefficient  urotoxique  varie  de  0,284  à 0,315).  Elimination  molécu- 
culaire  sensiblement  normale. 

L’examen  du  sang  a donné  à deux  reprises  des  résultats  sensi- 
blement analogues . 

20  octobre.  — Sang  : GR  : 3.493.000  V.glob.  : 0,92  Rich.  glob.: 
3.225.000  GB:  4.900  PN  : 59  L.  : 19,67  Mon.  : 18.33  PE:  3. 
Le  sérum  est  très  riche  en  pigments  biliaires. 

En  janvier  1902  ; amélioration  (opothérapie  hépatique). 

Obs  XCII. — Cirrhose  biliaire  hypersplénomcgalique (Lereboullet, 
1902).  Geneviève  L ...,  Antécédents  hépatiques  familiaux.  Typhoïde 
grave  à 18  ans.  Début  vraisemblablement  très  ancien.  Tumeur  de 
l’hypochondre  gauche  déjà  il  y a 3 ans.  Teint  jaune  depuis  au 
moins  5 à 7 ans.  Prurit.  Urticaire.  Douleurs  gastriques.  Parfois 
somnolences  digestives . Pas  d’hémorragies.  Douleurs  articulaires 
récentes.  Léger  mouvement  fébrile. 

7 mai  1901.--  Teint  jaune,  sans  ictère  vrai.  Foie  : lioenliin.  Rate  : 
30  centim./18. 

8 mai.  — Urines:  acholuriques.  Urobiline  et  pigment  rouge  brun. 
Urée  : 20gram.  environ.  Glycosurie  alimentaire  à peu  près  négative. 
Elimination  polycyclique  du  bleu.  Inversion  du  rythme  colorant. 
Opsiurie. 

11  mai.  — Sang  : GR  : 4.442.300  V.  glob.:  0.68  Rich.  glob  : 
3 047  420  GB:  5.270. 

Sérum  bilieux,  jaune  verdâtre  (R.  de  Gmelin). 

Obs.  XCIII.  - Cirrhose  biliaire  hypersplénomégalique  (Léopold 
Levi  in  Leieboullet,  1902).  Anémié.  R...  Marie,  25 ans.  Malade  depuis 
quinze  mois.  Infantilisme.  Foie:  16  centim.  Rate  31  centim./l3. 
Ictère.  Fièvre  légère.  Gingivorrhagies  fréquentes. 

Sang  (Meunier)  GR  : 3.131.000  GB  : 7 088. 

9 p 
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Obs  xniv.  — Cirrhose  biliaire  hypersplénotnégalique  de  l'enfance,  3 
(Lereboullet,  1902).  Anémie.  Emile  F. . la  ans.  A eu  de  3 à 7 ans 
la  rougeole,  la' scarlatine,  une  typhoïde  grave  et  plus  tard  les  oreil- 
lons. Epistaxis  fréquentes.  Ictère  d'abord  peu  marqué,  puis  plus 
accusé  et  persistant,  mais  variable  (début  de  1899).  Foieetrate  gros-  ? 
sissent.  L’enfant  maigrit  et  s’affaiblit. 

16  juillet  1 901  — Infantilisme.  Ictère.  Etat  général  assez  satisfai- 
sant. Légère  circulation  collatérale  sous-ombilicale.  Foie  : li  cent. 
Raie  : 21  centim.  Pas  d’ascite.  Selles  plutôt  hypocolorées. 

Urines  : 850  c3.  Urée  : 15  gram.  04.  — Ni  albumine,  ni  sucre.  — 
R.  de  Gmelin.  - R.  de  Haycraft  presque  nulle  et  très  lente  (pas  de 
prurit).  Ni  opsiurie  nette,  ni  glycosurie  alimentaire. 

21  juillet  — Sang  : GR  : 3.240.000  Val.  glob.  : 0,766  Rich. 
Glob.  : 2 493.000  PN  : 64  L : 22  Mon  : 12  PE  : 2 
Sérum  : R.  de  Gmelin  très  nette. 

Obs.  XGV.  — Cirrhose  hypersplénomégalique  de  l'enfance  ( Lere- 
bouliet,  1902).  Marguerite  X...,  12  ans.  Début  de  la  maladie  il  y a 
4 ans  1)2.  Teint  jaune  sale,  bronzé  des  téguments  ; épistaxis,  som- 
nolences ; le  ventre  devient  volumineux. 

Il  yaB  mois  environ  : gros  foie,  grosse  rate  et  sang  normal.  La 
malade  a eu  un  érysipèle. 

2 juin  — Enfant  grêle,  chétive,  anémiée, non  ictérique.  Circulation 
complémentaire  sus-ombilicale.  Foie  : 9 cm.  Rate  : 25  cm/15.5. 

Urines:  1 .000  à 2.000  c3.  Ni  pigments  biliaires  vrais,  ni  albu- 
mine, ni  glycosurie  spontanée  ou  alimentaire. 

Pigment  rouge-brun.  Urobiline.  Urée  : 20  à 30  gr. 

Sang:  GR  : 4.815.323  Val.  glob  : 0,67  Rich.  glob  ; 3.221.741 

GB  : 6.200. 

Légère  polynucléose.  Sérum  jaune  verdâtre  (R.  de  Gmelin.  Efface- 
ment de  la  partie  droite  du  spectre. 

Obs.  XCVI.  — Cinhose  biliaire  splénomégalique  (Sabrazès  et  Cau- 
vin,  1904).  Anémie.  Leucopolghucléose.  Emile  B...,  57  ans,  charpen- 
tier. Début  il  y a 4 ans  : douleurs  sourdes  et  passagères  dans  1 hypo- 
chondre  droit,  vomissements,  fièvre,  puis  ictère. 

Examen  : Sujet  amaigri  et  ictérique.  Pas  d’ascite.  Foie  : 21  cm. 

Rate  : 12  cm. 

Urines  : 900  gr.  Uraliques.  Urobiline  et  pigments  biliaires. 

* ( 
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Sang  : GR  : 3.844.000  Val.  glob  : 0.77  Hyb.  60  GB  : 14.880 
Rap.  glob  : 1 /270. 

PN  : 91.1  Mon  : 5.01  L:3.8  Coagulation  retardée. 

I as  d hématies  polychromatophiles  ni  nucléées,  ni  à granulations 
basophiles. 


Obs.  XCVII.  — Cirrhose  biliaire  hypersplénomégalique  (Sabrazès  et 
Cauvin.  1004).  Anémie.  Leucocijtose.  Antoine  R...,  26  ans,  marchand 
forain.  Début  de  la  maladie,  il  y a 6 ans  : Troubles  digestifs  et  ictère 
qui  sont  allés  s’accentuant.  Amaigrissement.  Selles  décolorées. 

Examen  : Ictère  marqué.  Pas  d’ascite.  Gros  foie.  Très  grosse  rate 
(28  cm).  Congestion  des  bases  pulmonaires.  Souffle  extracardiaque. 

Urines  : 2.000  à 3.000c3.  Ni  sucre,  ni  albumine.  Pigments  biliaires 
et  indican. 


Sang  : GR  : 3.410  000  V.  glob  : 0.80 
Rap.  glob  : 1/300. 


Ilgb 


O y 

O J 


GB  : 11.060 


HN  : G3,6  h:  27,2  Mon  : 4,5  PE:  2,7  F.  de  Irons  : 1,8. 
Coagulation  retardée.  Pas  d'hématies  poiychromatophiles  ni 
à granulations  basophiles. 


Cir!'h0Se  maMW™pUmmê<,aUqw  (Ingelrans, 
190o  . Il  s agit  d une  femme  de  38  ans,  malade  depuis  1 i ans  Ictère 
acholurique.  GR  : 3.737.000.  * 1 


butane  légère  { Payan).  Joseph  R...,  20  ans.  Pas  d’antécétatThéré- 
d, ta, res  notables.  Sa  taille  était  à 12  ans  de  1-28  ce  uu'ellé  „ , 
reslee  Une  rougeole  bénigne  dans  l’enlance.  Pas  d'éthylisme.  Pas 
e paludisme  ni  de  syphilis.  En  mai  1903  : légers  troubla  f\  - 
tiques,  puis  céphalée  légère  durant  un  séjour°de  ni  JSP'-P- 

Mondovi  (Italie).  En  octobre,  i son  retour  1 F '.  'S  'n°‘S  4 
milieux, foie  et  rate  déjà  volumineux  urine- f a ’ 'e'"'e  V°lu' 
semblablement  lièvre.  loUcées'  prurit  et  vrai‘ 

Depuis,  les  forces  diminuent  ; des  donfpnrc  o ••  . 

amenèrent  la  cessation  de  tout  travail  \ l,0ulaires  Pénibles 
vraisemblablement  le  soir.  Arrêt  de  la  cr'oteanér886'"™1'  FièVte 
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A 16  ans  : la  mue  (le  la  voix  ne  s’était  point  produite.  Pas  de  ca-  " 
ractères  sexuels  secondaires.  Il  eut  alors  une  poussée  fébrile  de  15 
jours  avec  ictère  franc,  généralisé,  hypercoloration  des  urines  et 
décoloration  des  fèces.  L’ictère  a depuis  persisté  s’accroissant  par 
périodes  de  3 à 4 jours  avec  la  coloration  des  urines.  Santé  médio- 
cre : sueurs  nocturnes,  appétit  conservé,  diurèse  moyenne;  selles 
régulières.  Jamais  de  colique  hépatique. 

Examen  : (janvier  1912).  Aspect  vieillot  du  malade.  Imberbe. 
lul28  de  taille.  Poids  : 33  k.200.  Ictère  généralisé.  Pas  de  xanlhé- 
lasma,  mais  taches  hépatiques  multiples,  purpuriques  par  endroits, 
lichénoïdes  en  d’autres.  Infantilisme  génital.  Pas  de  poils  au  pubis 
ni  aux  aisselles.  Ventre  gros,  légèrement  tendu.  Circulation  com- 
plémentaire sous  ombilicale  peu  marquée.  Ascite  minime.  Foie 
gros  (20  cm)  et  lisse.  Rate  énorme  ^21  cm/22).  Nombreux  ganglions 
dans  les  aines,  les  aisselles  et  le  cou.  Selles  décolorées.  „ 

Urines  : 1500  c3.  Couleur  Malaga  foncé.  Neutres  D : 1.013.  Traces 
d’albumine . 'Pas  de  sucre.  Pigments  biliaires  abondants . Urobiline. 
Urée  (par  24  heures)  : 36  gr.  30  (régime  lacté  exclusif)  Ni  glyco- 
surie alimentaire,  ni  glaucurie  intermittente. 

Appétit  exagéré.  Bonnes  digestions.  Gingivorrhagies  légères  et 
assez  rares.  Lésions  tuberculeuses  des  sommets  pulmonaires  (som- 
met gauche  surtout).  Souffle  systolique  mitral. 

Sang  : GR  : 5. 115.000  GB  : 13  400  GN  : 69  L : 22  M-Mon  : o 

GM  : 4 PE  : 0. 

Résist.  globul  : H,  =0,48  H*  = 0,40  H3  = 0,28. 

Autoagglutination  positive.  Ni  anisocytose,  ni  poïkilocytose,  nLl 
polychromatophalie.  Hém.  granuleuses:  2 à 3%  environ.  Pas  j 
d’auto  ni  d’iso-hémolysines  (l’épreuve  de  Donath  et  Landsteiner  est  j 
négative).  Sérodiagnostics  de  Widal  et  de  Wassermann  également 

négatifs. 

Les  doigts  ne  sont  pas  hippocratiques.  Déformation  très  ancienne  j 
du  cou  de  pied  gauche,  due  vraisemblablement  à une  fracture  spon-j  ] 
tanée  survenue  dans  le  jeune  âge.  Le  malade  quitte  l’hôpital  en  juin  1 
1911.  Mort  dans  la  cachexie  en  novembre. 

0bs.  c.  - Cirrhose  biliaire  hypertrophique  anictèrique  (Lere- 
boullet.  1902).  Anémie.  Félix  V...  K...,  15  ans.  Ilya3atisl[2  envi- 
ron  augmenta' ion  de  la  moitié  supérieure  de  l’abdomen  sans  ictere  K 

apparent. 
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ir>  septembre  1000.  — Somnolences  digestives.  Prurit.  Douleurs  arti- 
culaires. Hémorragies  assez  fréquentes  et  variées.  Infantilisme 
(tin  26,  32  kg.).  Teint  clair  légèrement  cholémique.  Circulation  ab- 
dominale complé  nentaire.  Foie  : 14  cm.  Rate  : 20  cm  /12  Pas  d as- 
cite. Pas  d'adénopathies  appréciables.  . 

Urines  : pigment  rouge-brun  ; urobiline  ; ni  indiean,  ni  glycose  ; 
urée  normale. 

Sérum  lluorescent,  plus  foncé  que  normalement.  R.  de  Gmelin 
négative.  Urobiline. 

4 novembre  1900  : Sang  : GR  : 3.788.200  Val.  glob.  : 0,75  Rich. 
glob.  : 2.847.700  GB  : 8 130  PN  ; 6o,67  Mon.  : 29,68  PE  : 4,64. 

Sérum  : peu  teinté.  Urobiline  peu  abondante  ainsi  que  dans  les 
urines. 

Décembre.  — Deux  hématémèses abondantes.  G ingivorrhagies pres- 
que quotidiennes.  Anémie  marquée. 

Janvier  1901.  — Anémie  extrême.  Fièvre.  Foie  et  rate  toujours  gros. 
Teint  jaune  pâle.  Circulation  collatérale.  Pas  d’ascite  eliniquemenl 
importante. 

Congestion  pulmonaire  dans  la  suite  avec  œdèmes.  Par  paracen- 
tèse, le  18  février, on  retire  I litre  700  d’un  liquide  jaune-rougeâtre  : 
légèrement  sanguinolent,  assez  dense,  il  contient  des  pigments  bi- 
liaires, quelques  lymphocytes,  des  cellules  endothéliales  assez  nom- 
breuses et  surtout  des  polynucléaires.  Dyspnée  progressive  et  mort 
le  19  février. 

Aulopsie.  Pyléphlébite  terminale  avec  thrombose  des  radicules  de 
la  veine  porte  tout  le  long  du  traclus  intestinal  violacé  et,  parplaces, 
en  voie  de  sphacèle 

Foie.  Péri  lié  pa  l i te . Dur.  Cirrhose  biliaire  avec  angiocholite  mani- 
feste et  envahissement  secondaire  de  tout  l’espace  porte.  Cellules 
hépatiques  non  desintégrées.  Moins  de  néocanal icules  que  de  coutume. 

Rate.  675  gr.  Périsplénite.  Un  peu  dure.  Rouge.  Saigne  peu.  Lésions 
congestives.  Prolifération  évidente  des  éléments  propres  de  la  pulpe 
(lymphocytes  surtout  et  mononucléaires),  infiltration  pigmentaire 
modérée. 

Reins  : légère  infiltration  embryonnaire  en  certains  points  de  la 
corticale 

N arices  œsophagiennes.  — Pancréas  : sclérose  des  canaux  excréteurs, 
légère  sclérose  périacineuse. 


Obs  CI.  — Cirrhose  mixte  et  lit  Incise  (Sabrazés  et  Cauvin  ; 1904). 
Anémie  progressive  avec  leucopolynucléose  intense.  Femme  de  30 
ans,  alcoolique.  Ictère  chronique.  Fièvre  rémittente  (40°  tous  les  15 
jours).  Gros  foie.  Splénomégalie  modérée.  Diarrhée  sans  décolora- 
tion complète  des  fèces.  Asthénie,  amaigrissement.  Ni  ascite,  ni 
hémorragies . 

Sang  : GR  : 2.883.000  Hgb  : 64  GB  : 19.000.  Coagulation 
retardée. 

A un  2e  examen  : GR  : 2.917.800  V.  glob.  : 1,1  Hémogl,:64 
GB  : 19.220  Rap.  glob.  : 1/151  PN  : 77,4  L : 16,5  Mon,  : 3,7 
GL  : 0,7  PE  : 0 F.  de  transition  : 0,7. 

Le  diamètre  moyen  des  hématies  est  supérieur  à la  normale.  Ni 
poïkilocytes,  ni  microcytes,  ni  polyehromatophiles,  ni  Hématies  à 
granulations  basophiles,  ni  hématies  nucléées. 

Autopsie.  Foie  : 1250  gr.  Fibreux  et  clouté.  Ensemencé,  le  paren- 
chyme laisse  pousser  quelques  colonies  de  staphylocoque  blanc  et 
de  colibacille.  Lithiase  intra-hépatique  et  boue  biliaire  dans  la  vési- 
cule.  Au  microscope  : cirrhose  annulaire  avec  participation  des  voies 
biliaires.  Morcellement  des  lobules  par  les  tractus  libreux.  Nodules 
inflammatoires  à la  périphérie  et  dans  l’intérieur  même  des  espaces 
de  Kiernan.  Nombreuxnéocanalicules  biliaires,  stéatose  des  cellules 
hépatiques.  Pigment  ferrugineux  abondant. 

Rate  : 155  gr.  Pulpeuse  et  surchargée  de  pigment  ocre. 

Sclérose  rénale.  Névrite  parenchymateuse  desnerfs  périphériques 
des  membres. Œdème  des  parties  superficielles  de  l’écorce  cérébrale. 


Obs.  CIL  — Cirrhose  biliaire  calculeuse (Rubinato,  1907).  Anémie 
et  Mastzellev . Autopsie.  Angélique  B. 

GR  : 3.124.000  Hgb  : 70  GB  : 4960  PN  : 76,26  L : 10,51 

MM  : 6,37  GM  : 4 PE  : 0,21  PB  : 2,63  Plaquettes  assez  abon- 

dantes . 


Obs.  GUI.  — Cirrhose  pa ludique  (Lancereaux,  1902,  in  Thèse  de 
Géraudel),  Leucocgtose.  G.  électricien,  40  ans,  sa  mère  et  l’une  de 
ses  sœurs  étaient  paludéennes. 

Paludisme  à 12  ans  et  durant  1 an  1|2  Rechute  à 33  ans  (ûèvre 
tierce  pendant  1 mois  1/2).  Il  y a 2 ans  : épistaxis  assez  abondantes 
et  assez  fréquentes  pendant  3 ou  4 mois.  Augmentation  du  volume 
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du  ventre.  Epistaxis-  durant  2 mois  encore,  il  y a un  an,  et  ayant  re- 
pris depuis  2 mois  1/2.  Le  faciès  a un  peu  jauni. 

A l'examen  : ^Sujet  amaigri.  Teint  bronzé.  Sclérotiques  jaunâtres. 
Prurit.  Héméralopie.  Pas  de  bradycardie.  Radiales  un  peu  sinueuses. 
Hypertension  (de  19  à 20). 

Pas  d’ascite.  Légère  circulation  complémentaire  dans  l’hypochon- 
dre  droit.  Foie  : 24  cm.  Rate  : 24  cm  /16. Ganglions  dans lesaisselles, 
les  aines  et  le  cou. 

Urines  : rouge-brun.  D : Î.020.  Pigments  biliaires. 

23  mai.  — Epistaxis.  Sang:  GR  : ils  se  ramassent  imédiatement  en 
amas  dans  le  liquide  de  Hayein.  Dimensions  et  coloration  à peu  près 
normales.  Formes  altérées.  Nombre  : 4.500.000  (?;  GB  : 15  000  (ten- 
dance à se  grouper  en  amasL  Rap  glob,  : 1/300  Val,  Glob.  : 0,80 
Hgb  : 70  Rich.  glob.  : 3.500.000.  Pas  d’hématozoaires. 

Après  traitement  (lait,  Kl),  le  malade  est  amélioré  (15  août). 

Obs.  CIV  - Cirrh  ose  biliaire  cl  syphilis  hépatique  probable  (Perrin 
1908).  Légère  anémie  et  polynucléose. 

Mme  R...,  ménagère,  50 ans.  Malade  depuis  10  â 12  mois.  Hépa- 
tomégalie notable  avec  subictère  et  légère  splénomégalie.  Cicatrices 
de  syphilides  serpigineuses.  Urines  abondantes. 

Sang  : ÇR  : 4.212.000  Hgb.  : 90  GB  : 4.800  PN  : 74  Mon  : 18 
Gr.  Mon.  : 5 PE:  3. 


Obs.  CV  — Cirrhose  biliaire  avec  carcinome  du  foie  (Rubinalo, 
1907).  Autopsie.  Antoinette  R... 

1er  février  1906.-  GR  : 3 844.000  Hgb.  : 75  GB  : 9.920  PN  : 72,48 
L : 3,72  MM  : 10,75  GM  : 6,65  PE  : 0,41  PB  : 0,82  F.  en  des- 
truction : 4,13. 


Rés.  globul.  H,  =0,48  H2  = 0,40  H»  = 0,30  Alcalinité  : 0, 144 
D : 1049.  Plaquettes  peu  nombreuses. 

15  février  1906.  GR  : 3 840.000  Hgb.:  70  GB  : 1 1.760  PN  : 78,03 
L . 4,62  MM  : 11,56  GM  : 2,89  PE  : 0,75  Formes  de  passage  : 0,98 
Formes  en  destruction  : 1,44. 


Hématologie  de  la  maladie  de  Hanoi.  — Le  poids  spé- 
ci tique  du  sang  est  légèrement  abaissé  chez  3 malades  de 
Rubinalo  (obs.  LXXIX,  LXXX,  CV).  L’alcalinité  estjnota- 


% 
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blement  diminuée  : elle  varie  de  0,108  à 0,144  chez  les 
sujets  précédents  (C’est  là  un  fait  commun  dans  l’ictère  en 
général,  d’après  Peiper,  De  Renzi  et  Motta). 

L’hémoculture  fut  pratiquée  chez  4 malades  de  Lere- 
boullet.  Chez  3 d’entre  eux,  elle  fut  positive.  Elle  donna 
chez  le  premier  un  streptocoque  virulent,  prenant  le  Gram 
et  déterminant  l’érysipèle  après  injection  dans  l’oreille  du 
lapin.  Dans  le  second  cas  poussèrent  des  colonies  d’un 
diplocoque  prenant  le  Gram,  tuant  la  souris  en  8 jours  et 
identifié  avec  l’entérocoque  de  Thiercelin  ; il  était  associé 
à un  colibacille.  Un  colibacille  se  développa  dans  le  troi- 
sième cas,  après  ensemencement  du  sang  retiré  par  ponc- 
tion du  foie  et  de  la  rate  (obs.  LXXXIX). 

Globules  rouges.  — Dans  les 23  observations  de  maladie 
de  Hanot  résumées  plus  haut,  l’hématimétrie  a été  faite 
35  fois.  Le  nombre  des  globules  rouges  varie  entre 
1.599.000  et  5.000.000.  11  est  : 


3 fois  de  4.500.000  à 5.000  000. 
6 fois  de  4.000.000  à 4.500.000. 

17  fois  de  3 000.000  à 4.000.000. 
5 fois  de  2.000.000  à 3.000.000. 

4 fois  inférieur  à 2 000.000 


(7,6  o/o  environ) 
(16,1  o/o  environ) 
(48,5  o/o  environ) 
(15,3  o/o  environ; 
(12,4  o/o  environ) 


soit  une  moyenne  de  3.650.000  environ,  assez  voisine  de 
celles  que  donnent  Lereboullet  et  Milian  (3.000.000  et 
3.400.000).  Wlajef,  Kirikow,  Taylor,  Rubinato  constatent 
de  même  l’existence  d’une  anémie  d’ailleurs  légère.  Elle 
était  très  accusée  chez  le  malade  de  Hayem  qui  avait 
eu,  il  est  vrai,  du  melæna  pendant  de  longs  mois.  Elle  a 
été  rattachée  aux  troubles  hématopoïétiques  relevant  de 
la  cholémie,  ou  de  la  toxi-infection  qui  serait  à l’origine  de 
toute  cirrhose  (Milian)  ou  du  fonctionnement  défectueux 
de  la  cellule  hépatique,  de  la  dyshépatie  (Milian,  Perrin). 
De  même  Hayem  incrimine  «une  usure  globulaire  anor- 
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male,  une  destruction  exagérée  des  hématies  parexcitation 
fonctionnelle  du  foie'). 

Tout  comme  dans  les  cirrhoses  veineuses,  le  taux  glo- 
bulaire se  relève  d’ailleurs  lors  des  phases  d’amélioration 
de  la  maladie.  Fait  paradoxal,  les  infections  agiraient 
parfois  de  même:  ainsi  chez  un  malade  de  Lereboullet, 
atteint,  il  est  vrai,  de  cirrhose  hypersplénomégalique 
(obs.  LXXXIX),  le  taux  globulaire  s’éleva  de  3.131.000  à 
4.216.000  et  plus  tard  de  3.900.000  à 4.739.000  à la  faveur 
de  deux  érysipèles  successifs.  La  diminution  des  hématies 
est,  au  contraire,  le  fait  des  périodes  d’aggravation,  de  la 
période  terminale  et  des  hémorragies.  L’anémie  post- 
hémorragique  peut  prendre  tous  les  caractères  d’une 
anémie  grave  et  durable  quand  les  organes  hématopoïé- 
tiques ne  peuvent  plus  faire  les  frais  de  la  réparation  san- 
guine (obs.  LXll). 

Les  globules  rouges  ne  présentent  aucune  modification 
morphologique  intéressante  : hématies  nucléées  ou  à 
granulations  basophiles  ou  iodophiles  (Cauvin),  aniso- 
cytose,  poïkilocytose,  polychromatophilie,  font  constam- 
ment défaut.  Chez  la  malade  de  l’observ.  LXXXIV,  il 
existait  pourtant  0,3  normoblastes  pour  100  leucocytes. 
Quelques  polychromatophiles  dans  un  cas  de  Cauvin  et 
Sabrazès  (obs.  LXXVlll).  Globules  géants  chez  le  sujet  de 
Hayem  (obs.  LXll).  Milian  a parfois  rencontré  dans  les 
hématies  des  granulations  noires  analogues  aux  granu- 
lations de  mélanine. 

Pour  Lereboullet  seul,  1 abaissement  de  la  valeur  globu- 
laire est  de  règle.  Milian,  Cauvin  et  Rubinato  admettent 
qu’elle  est  sensiblement  normale,  parfois  légèrement 
diminuée  ou  augmentée  (0,60  à 0,90).  Recherchée  16  fois 
dans  nos  observations,  elle  n’a  été  que  5 fois  inférieure  à 
0,80;  5 fois  aussi  elle  fut  supérieure  à l’unité  (elle  le  fut 


4 fois  notamment  chez  le  sujet  de  Hayem).  Soif  une 
moyenne  deO,8Ü  environ. 

11  en  est  de  même  de  l'hémoglobine.  Elle  a été  9 fois 
dosée  et  le  faux  moyen  obtenu  est  de  72  o/o.  La  richesse 
globulaire  a été  calculée  dans  17  cas  : elle  oscille  autour 
d’une  moyenne  de  2.750.000. 

Valeur  globulaire,  hémoglobine  et  richesse  globulaire 
varient  en  général  dans  le  même  sens  que  les  hématies. 
Dans  le  cas  de  Hayem  pourtant,  à une  déglobulisation 
intense  s’associait  une  augmentation  compensatrice  nota- 
ble de  la  valeur  globulaire  (de  1,27  à 1,46). 

On  admet  depuis  Vaquez  que  la  résistance  globulaire 
est  augmentée  dans  les  cirrhoses  biliaires.  1I(,  dans  des 
observations  malheureusement  trop  rares,  s’est  montré 
égal  une  fois  à 0,44;  — 2 fois  h 0,46;  — 1 fois  à 0,48;  - 
1 fois  à 0,50.  11  semblerait  donc  rationnel  d’accepter  l’opi- 
nion de  Rubinato,  pour  qui  cette  résistance  est  soit  nor- 
male, soit  légèrement  diminuée. 

Dans  le  cas  de  Hayem,  la  viscosité  des  globules  rouges 
était  augmentée. 

Les  hématoblastes  ont  été  peu  étudiés  : ils  étaient 
plutôt  rares  chez  deux  malades  de  Rubinato,  nombreux  au 
contraire  chez  celui  de  Hayem. 

Le  taux  leucocytaire  serait  pour  Kirikow  tantôt  normal, 
tantôt  diminué  et  la  leucopénie  suivrait  parfois  une  marche 
parallèle  à l’hypoglobulie  et  à la  diminution  de  l'hémo- 
globine. 11  serait  normal  aussi  le  plus  souvent,  plus  rare- 
ment  accru  d’après  Lereboullet  et  d’après  Achard  et 
Lœper.  L’hyperleucocytose  (niée  encore  par  Taylor)  est 
pourtant  admise  par  la  majorité  des  auteurs  (Ausher, 
Lukachewitch,  Auché,  Hanoi  et  Meunier,  YVIaief  et 
Rosenstein,  Landrieux  et  Milian,  Sabrazès  et  Cauvin, 
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Rubinato).  Nous  avons  pu  relever  42  numérations  de 
leucocytes.  Leur  nombre,  assez  variable,  s’élève  : 

3 fois  de  4.000  à 6.000.  (7  o/o  environ) 

8 fois  de  6.000  à 8.000.  (19  o/o  environ^ 

11  lois  de  8.000  à 10.000.  (27,5  o/o  environ) 

11  fois  de  10.000  à 15.000.  (27,5  o/o  environ) 

7 fois  de  15.000  à 20.000.  (16,6  o/o  environ) 

1 fois  au-des>us  de  20.000.  (2,4  o/o  environ) 


La  leucocytose  est  donc  assez  constante  ici,  à l’inverse 
de  ce  qui  se  voit  dans  les  cirrhoses  veineuses.  Nous  obte- 
nons, pour  les  globules  blancs,  un  taux  moyen  de  10.800, 
en  rapport  avec  celui  de  Landricux  et  Milian  (de  9.000  à 
11.000),  supérieur  à celui  de  Lukachewitch  (7.600).  Cette 
leucocytose,  en  vérité  peu  marquée,  est  sujette  à des 
variations.  Elle  s’exagère  lors  des  poussées  aiguës,  fébri- 
les, si  fréquentes  dans  la  maladie  de  Hanot  (elle  a été 
pointant  notée  par  Milian  même  chez  des  malades  en 
hypothermie).  Elle  s’exagère  encore  lors  des  crises  de 
rhumatisme  biliaire  ou  à la  faveur  des  maladies  infec- 
tieuses intercurrentes  : tuberculose  pyrétique  (Milian), 
érysipèle  ( Lereboullet).  La  leucopénie,  exceptionnelle,  ne 
s observe  qu’à  titre  épisodique  et  transitoire,  dans  des 
circonstances  d ailleurs  mal  déterminées  : peut-être  fait- 
elle  suite  aux  infections  concomitantes  (Milian)  ? 

) sa  fréquence,  la  leucocytose  n’a  point  une  valeur 

diagnostique  bien  grande.  lN’existe-t-elle  point  dans  la 
Plupart  des  ictères  chroniques  (Cf.  la  leucocytose  déjà 
signalée  des  ictères  expérimentaux),  dans  les  cancers  du 
pancréas,  des  voies  biliaires  et  du  foie  lui-même,  dans 
les  ictères  infectieux,  dans  les  abcès  hépatiques  ? Dans 
1 abcès  toutefois,  Cesaris-Demel,  Facchini  et  Milani,  Ru- 
binato signalent  de  plus  la  présence  dans  ies  globules 
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blancs  de  granulations  de  graisse  eide  glycogène,  colo- 
rées les  unes  par  le  Sudan  111,  les  autres  par  l’iode. 

Le  rapport  globulaire  est,  plus  fréquemment  encore 
que  dans  les  cirrhoses  veineuses,  supérieur  à la  normale.! 
Nous  l’avons  pu  calculer  30  fois  : il  est  20  fois  supérieur 
à 1 /500  (0)8  0/°  environ)  ; 8 fois  il  varie  de  1 /500  à 1 /700 
(20  0/°  environ)  ; 2 fois  seulement  il  est  inférieur  à 1/700 
(6  °j0  environ),  soit  une  moyenne  de  1 j440. 

La  polynucléose,  admise  par  tous,  est  constante,  même 
dans  les  cas  avec  leucopénie.  Le  pourcentage  des  polynu- 


cléaires neutrophiles  serait  de  80  pour  Wlaïef,  et  de  60  à 
00  pour  Milian  et  Lereboullet.  Nous  l’avons  pu  déterminer 


23  fois  : 2 fois  seulement,  il  était  moindre  que 60  ; 4 fois 
il  oscillait  de  60  à 70  ; 17  fois  (74  0[°  environ)  il  était  supé-  ; 
rieur  à 70.  Soit  un  taux  moyen  de  73.  Les  polynucléaires 
varient  le  plus  souvent  dans  le  même  sens  que  le  taux 
leucocytaire.  C’est  à leurs  dépens  surtout  que  se  font  les 
poussées  leucocy tiques  plus  haut  signalées  lors  des  crises  , 
pyrétiques,  des  infections  accidentelles. 

Le  nombre  dés  éosinophiles  est  très  variable  : dans  les  ; 
observations  relatées,  il  va  de  0,28  à 6,12  pour  100  globu- 
les blancs.  Une  légère  éosinophilie,  moindre  que  celle  du 
kyste  hydatique,  est  pourtant  de  règle.  On  peut  avec 
Milian  et  Lereboullet  l’évaluer  approximativement  de  2 à 
4 pour  100  (2,64  d’après  nos  observations).  Wlaïef  l’esti- 
mait seulement  à 0,50. 

Les  mastzellen,  rares  pour  Cauvin,  seraient  exception 
nels  pour  Milian.  Ils  sont  pour  Rubinato.  moins  rares  que 
chez  le  sujet  sain  et  plus  nombreux  même  que  dans  les 
cirrhoses  veineuses  : chez  4 malades  cet  auteur  en  a 
compté  0,28  ; — 3,14  ; — 2,63  ; - 0.82  ; - 2.62  pourj 

100  GB. 

L’étude  des  mononucléaires  n’est  que  d un  intérêt 
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accessoire.  Milian,  Lereboullet  et  Cauvin  admettent  qu’il 
y a fréquemment  inversion  de  leur  formule.  Le  pourcen- 
tage des  lymphocytes  serait  égal  à 12.  Nous  le  trouvons 
de  14  environ,  celui  des  moyens  mononucléaires  étant  de 
7,  de  même  que  celui  des  gros  mononucléaires. 

Les  formes  de  transition  sont  rarement  signalées  (Mi- 
lian). 

Les  myélocytes  sont  exceptionnels  (obs.  LXXX  et 
LXXX1V). 


Les  formes  en  destruction  n’ont  guère  été  vues  que 
par  Rubinato  qui  en  trouve  jusqu’à  6,1 1 |°. 

Les  troubles  de  la  coagulabilité  sanguine  sont  à très 


peu  près  constants.  La  durée  de  la  coagulation  est  aug- 
mentée: sur  lame,  elle  ne  se  produit  qu’au  bout  de  50 
minutes  au  lieu  de  20  (Milian).  Dans  une  éprouvette,  elle 
est  souvent  assez  lente  pour  laisser  se  produire  le  phéno- 
mène de  la  coagulation  plasmatique  avec  formation  d’un 
caillot  bicoloie  (Leieboullet).  La  simple  piqûre  digitale 
saigne  10  minutes  au  lieu  d une  ou  deux  comme  chez  les 
sujets  sains  et  laisse  s’écouler,  non  plus  seulement  de  20 


à 25,  mais  de 500  à 600  gouttes  (Milian).  La  rétraction  du 
caillot  peut  manquer  : c’est  là  d’ailleurs  un  fait  assez  in- 
constant. A 1 autopsie  de  l’un  de  leurs  malades,  mort  après 
plusieurs  hématémèses  très  abondantes,  Landrieux  et 
Milian  tiouvèient  1 estomac  rempli  de  sang  fluide  et  sans 
caillots. 

Cestoe  ces  troubles  de  la  coagulation  que  dépendent 
vraisemblablement  la  plupart  des  hémorragies,  parfois 
mortelles,  observées  dans  la  maladie  de  Hanoi  aussi  fré- 
quemment peut-être  que  dans  les  cirrhoses  veineuses 
(épistaxis,  hémoptysies,  hémorragies  gingivales  elgaslro- 
întestinales,  hématuries,  otorragies,  urétrorragies 
même  dans  un  cas  de  Noguès).  Elles  peuvent  n’être 
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qu’une  manifestation  d’un  ictère  grave  terminal.  Ni  les! 
varices  œsophagiennes,  ni  l’hypertension  portale,  excepté 
parfois  dans  des  cas  très  anciens  avec  ascite  tardive,  ne 
peuvent  du  moins  être  ici  invoquées  comme  causes  des 
hémorragies  du  tractus  digestif.  Lereboullet  fait  encore 
remarquer  que  les  érosions  minimes  relevées  h l’autopsie 
sont  insuffisantes  à expliquer  l’abondance  et  la  répétition 
de  ces  déperditions  sanguines.  Sans  doute  faut-il  incrimi- 
ner encore  l'insuffisance  hépatique  : ne  voit-on  pas  d’ail- 
leurs les  troubles  de  la  coagulation  diminuer  ou  dispa- 
raître durant  les  phases  d’amélioration  et  s’accentuer, au 
contraire,  lors  des  périodes  d’aggravation  et  lors  des 
poussées  fébriles  ? 

L’étude  du  sérum  est  malheureusement  très  incomplète 
encore.  Sa  coloration  est  jaune  foncé,  caries  pigments 
biliaires  y sont  particulièrement  abondants.  Dans  certains 
cas  même,  Milian  les  a trouvés  à l’état  de  cristaux  libres  j 
entre  les  globules.  Dans  11  de  leurs  observations,  Gilbert 
et  Lereboullet  ont  vu  le  taux  cholémimétrique  varier  entre 
'ljl240et  1 [8000 . Soit  une  moyenne  de  lj3000.  En  d’autres 
termes,  un  litre  de  sérum  contiendrait  0 gr.  33  de  biliru- 
bine et  la  masse  totale  du  sang  1 gr.  environ.  La  biliru- 
binémie n’est  d’ailleurs  pas  forcément  proportionnelle  à 
l’intensité  de  l’ictère  : elle  peut  être  moindre  ou  plus  in- 
tense que  ne  le  laisserait  supposer  celui-ci.  C’est  ainsi  que  < 
Lereboullet  l’a  trouvée  très  marquée  dans  une  cirrhose  ( 
biliaire  hypertrophique  anictérique. 

L’urobilinémie  n’a  guère  été  recherchée.  Lereboullet  la 
croit  fort  rare.  Il  la  signale  toutefois  chez  deux  de  ses  j 
malades  (obs.  LXX  et  C.)  1 

Les  sels  biliaires  n’ont  pas  été  dosés.  Sans  doute  exis-é; 
tent-ils  dans  le  sérum  puisqu’ils  passent  dans  les  urines  ; 
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et  que  le  prurit  ou  divers  signes  d’intoxication  biliaire 
sont  fréquemment  notés. 

L hypercholestérinémie  a,  été  bien  établie  chez  les  hépa- 
tiques (Chauffard,  Cuy- La  roche  et  Grigaut).  bail  remar- 
quable, elle  ne  1 elèverait  point  des  surrénales  la  teneur 

de  ces  organes  en  cholestérine  n’excèderait  pas  le  taux 
moyen  de  12,35  °/00. 

La  cholémie,  telle  que  la  conçoit  Chauffard,  s’observe- 
rait donc  le  plus  souvent  dans  les  cirrhoses  biliaires 
hypertrophiques.  Elle  était  dissociée  pourtant  dans  un 
cas  de  Lemierre  et  Brûlé.  Leur  sujet  atteint  de  maladie 
de  Hanot,  présentait  un  ictère  intense  et  des  selles  hyper- 
colorées.  L épreuve  des  hémoconies  (lipémie  alimentaire 
de  Léva)  fut  toutefois  négative  : les  sels  biliaires  n’arri- 
vaient donc  point  dans  le  tube  digestif.  Lyon-Caen  dans 
sa  thèse  relate  de  même  les  observations  de  huit  cirrho- 
tiques,  dont  les  urines,  riches  en  acides  biliaires  ne  con- 
tenaient point  de  pigments. 

L’hémoglubinéniie  est  exceptionnelle.  Hayem  (obser- 
vation LX1I)  ; Guillain  (celui-ci  dans  une  cirrhose  hyper 

splénomégalie:  obs.  LXXXV1I1);  Lereboullet,  relatent 
seuls  3 cas  de  laquage  du  sérum. 

L azote  total,  l’urée,  l'acide  urique,  les  substances 
extractives  n’ont  pas  encore  été  étudiées. 

Il  résulterait  des  recherches  de  Riir  que  le  pouvoir 
lipasique  du  sérum  et  même  des  urines  serait  augmenté 
dans  la  maladie  de  Hanot  ainsi  d’ailleurs  que  dans  la 
p upart  des  ictères.  Cette  hyperlipasie,  dépendrait,  non 
une  lipase,  mais  de  la  bile  même  qui  possède,  on  lésait 
la  propriété  de  dédoubler  les  graisses  neutres.  Des  recher- 
elles  précises  mériteraient  d’être  faites. 

Le  pouvoir  antihémolytique  du  sérum  serait  augmenté 
(R.stet  Ribadeau- Dumas).  Celui-ci  ne  renfermait  du 
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moins  aucune  hémolysine  dans  3 observations  (observa-] 
lions  LXXXlll,  L XXXI Y,  XGIX).  L’hémolyse  observée  | 
dans  les  observations  LXXXlll  et  LXXX1V  relève  vrai-  ; 
semblablement  de  l’excès  de  pigments  biliaires  (et  peut- 
être  aussi  de  sels)  dans  le  sérum  des  malades. 

Le  sérodiagnostic  de  Widal  ne  fut  positif  que  chez  un 
malade  de  Lereboullel.  Rien  de  spécial  à noter  pour  la 
réaction  de  Wassermann. 

Hématologie  de  la  cirrhose  biliaire  hi/persplénomégali- 
que  [type  Gilbert  et  Fournier).  — Les  caractères  hémato- 
logiques de  la  cirrhose  biliaire  hypersplénomégalique  de 
Gilbert  et  Fournier  sont  les  mêmes  que  ceux  de  la  maladie  ^ 
de  Hanot.  Ils  diffèrent  pourtant  par  quelques  détails, 
détails  portant  uniquement  sur  les  globules  et  qui  nous! 
ont  paru  mériter  une  étude  particulière  et  d’ailleurs  brève.  | 

Le  taux  des  hématies  déterminé  17  fois  s’est  montré 
11  fois  inférieur  au  taux  normal.  La  moyenne  obtenue 
(4.250,000  environ)  est  sensiblement  supérieure  à celle  \ 
de  la  maladie  de  Hanot  (3.652.000).  1 

La  valeur  globulaire  est  au  contraire  inférieure.  Elle  : 
est  égale  en  moyenne  à 0,74  (1 1 cas)  au  lieu  de  0,81. 

La  richesse  globulaire  serait  néanmoins  plus  élevée  que 
dans  la  cirrhose  hépatosplénique  : 3.240.000(11  cas)  au 
lieu  de  2.750.000. 

La  leucocytose  semble  moindre  : 8.000  G B environ 
(18  numérations)  contre  10.800.  Elle  est  d ailleurs 
sujette  aux  mêmes  variations  (obs.  LXXXIX). 

Le  rapport  globulaire  est  [dus  faible  : 1/560  (IG  cas)  et  J 

non  1/440.  j 

Polynucléose  (70  °/0)  comme  dans  le  type  de  Hanot  j 

(73  °/j  et  sensiblement  égale. 

Rien  à noter  sur  les  mastzellen  ni  sur  les  éosinophiles  j 
(1,00  pour  100  G.  B.  environ). 


La  mononucléose  serait  d’environ  (27  °/e)  un  peu  supé- 
rieure à celle  de  la  maladie  de  Hanoi  (23,5). 

Lymphocytes,  moyens  et  gros  mononucléaires,  assez 
mal  différenciés  parles  auteurs,  se  prêteraient  aux  mêmes 
remarques. 

Un  taux  cholémimétrique  peu  élevé  s’observe  générale- 
ment, sinon  toujours  (Lereboullet,  obs.  G),  dans  les  cir- 
rhoses biliaires  anictériques , d’ailleurs  rares. 

Les  cirrhoses  biliaires  par  obstruction  n’ont  guère  été 
étudiées  au  point  de  vue  hématologique.  Leucocytose 
remai quable  dans  un  cas  de  Cattaneo,  de  cirrhose  par 
malformation  congénitale  des  voies  biliaires  (41 .000  G.  B.). 
Vraisemblablement  trouverait-on,  plus  marqué  que  dans 
les  formes  précédentes  la  cholémie,  le  passage  dans  le 

sang  des  principes  essentiels  de  la  bile  (sels,  pigments 
cholestérine). 

Rien  à noter  dans  un  cas  répondant  à la  cirrhose  mixte 
de  Dieulafoy  (obs.  Cl),  veineuse  à la  fois  et  lithiasique. 

Le  malade  de  Lancereaux,  atteint  de  cirrhose  palu- 
déenne, présentait  une  leucocytose  assez  remarquable  • 
15.000  G.  B.  (obs.  CI  U). 

Dans  les  cirrhoses  biliaires  syphilitiques  (Hanoi),  la 
réaction  de  Wassermann  - et  dans  les  cirrhoses  éber- 
thiennes  (Lereboullet,  Odon),  le  sérodiagnostic  de  Widal 
ne  devront  pas  être  négligés. 

Dans  l’unique  observation  de  cirrhose  biliaire  avec  car- 
cinome hépatique  (obs.  CV)  se  notent  une  anémie  assez 
marquée,  une  légère  polynucléose,  une  inversion  de  la 
oi  mule  des  mononucléaires,  la  présence  de  globules  en 

générescence  et  une  hyporésislance  minime  (H  =0  48) 
(Hubinato).  1 ' 


B.  Cirrhoses  biliaires  avec  ictère  hémolytique. 


Elles  semblent  exceptionnelles.  Castaigne  en  relate  un 
cas.  Nous  en  avons  pu  suivre  et  étudier  un  second  dans  le 
service  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Olmer. 

Obs.  CVI.  — Cirrhose  biliaire  avec  fragilité  globulaire  (Castaigne, 
1907).  Homme  de  34  ans.  Ictère  ayant  débuté  dans  l’enfance  à la 
suite  d’une  fièvre  typhoïde  sans  que  l’on  ait  pu  savoir  si  cette  mala- 
die infectieuse  avait  créé  ou  simplement  exagéré  son  ictère. 

En  1900  : ictère  très  marqué,  acholurique.  Pas  de  décoloration 
des  selles.  Ni  prurit,  ni  bradycardie,  ni  retentissement  morbide  sur 
l’état  général.  Rate  grosse.  Foie  débordant  à peine  le  rebord  costal. 
Les  autres  organes  sont  normaux.  Ni  ascite,  ni  circulation  collaté- 
rale. Pas  d’insuffisance  hépatique.  Crises  douloureuses  survenant 
par  accès  avec  fièvre  (39°). 

La  résistance  globulaire,  recherchée  par  les  procédés  de  Lapicque 
et  Yastet  de  Vaquez,  fut  àfplusieurs  reprises  très  diminuée.  Légère 
anémie  (4.000.000  G R normalement,  3.300.000  lors  des  crises). 

Mort  par  hémorragie  intestinale  en  1907.  Kl  autopsie:  G calculs 
dans  l'a  vésicule  biliaire.  Rate:  430  gr.,  scléreuse  Foie:  lésions 
typiques  de  cirrhose  biliaire  avec  sclérose. 

Obs.  CVII.  — Cirrhose  biliaire  avec  ictère  hémolytique  (Olmer  et 
Payan).  Causeret  Cyrille,  journalier,  âgé  de  27  ans,  né  à Marseille. 

Antécédents  héréditaires.  — Son  père  est  mort  à 60  ans,  vraisem- 
blablement de  paralysie  générale.  Sa  mère,  bien  portante  jusqu  en 
1908,  a eu  à cette  époque,  alors  âgée  de  71  ans,  un  ictus  qui  lui  a 
laissé  une  hémiplégie,  de  la  confusion  mentale  et  de  l’amnésie.  H a 
perdu  un  frère  et  une  sœur  en  bas  âge;  il  lui  reste  deux  sœurs 
actuellement  en  bonne  santé. 

Il  ne  se  souvient  pas  qu'il  y ait  jamais  eu  d’iotériques  dans  sa 

famille.  v.  jl 

Antécédents  personnels.  — C...  C.  a eu  à deux  ans  la  variole,  an 

soldat,  il  contracta  à 20  ans  une  fièvre  typhoïde  qui  nécessita  la  bal- 
néation durant  un  mois  et  demi.  Six  mois  après  son  arrivée  au 
corps,  il  était  réformé  pour  faiblesse  de  constitution. 
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11  avoue  l’éthylisme  : c’est  un  buveur  de  vin  et  de  rhum. 

Histoire  de  la  maladie.  — Le  début  de  la  maladie  actuelle  remonte 
à environ  4 ans.  A cette  époque,  le  malade  constata  l’apparition  d’un 
ictère  (ictère  urinaire  et  téguinentaire).  Cet  ictère  évolua  progressi- 
vement, mais  sans  déterminer  des  troubles  généraux,  sans  lièvre. 
L’appétit  était  conservé  et  les  forces  suffisantes  pour  permettre  au 
malade  de  continuer  son  travail.  Il  éprouvait  pourtant  du  prurit, 
il  avait  de  la  tendance  marquée  au  sommeil  et  saignait  facilement 
du  nez.  Les  matières  étaient  de  coloration  normale  Jamais  de 
douleurs  hépatiques  ni  abdominales.  L'ictére  persista,  présentant 
toutefois  des  variations  dans  son  intensité. 

C...  C ,2  ans  après,  s’aperçut  que  son  ventre  grossissait.  En  même 
il  ressentit  de  violentes  douleurs  dans  la  partie  inférieure  du  rachis 
et  des  douleurs  vagues  dans  les  régions  latérales  de  l’abdomen, 
surtout  occasionnées  par  la  marche,  l’ascension  d’un  escalier.  Ses 
chevilles  enflèrent,  malgré  une  diurèse  exagérée  (2  litres,  2 litres 
et  demi  par  24  heures).  Il  se  plaignit  de  palpitations,  de  dyspnée, 
d’effort  et  de  fatigue  générale.  Aussi  entra-t-il  à l’hôpital  de  la  Con- 
ception (27  mars  1909)  dans  le  service  de  M.  le  l)r  Schnell. 

A cette  époque,  on  nota  de  l’hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate, 
avec  ictère.  Parfois  survenaient  des  crises  d’angiocholite  : crises 
caractérisées  par  de  la  üèvre,  des  douleurs  dans  les  hypochondres, 
surtout  à droite,  une  hypercoloration  des  urines  et  des  téguments, 
avec  décoloration  des  fèces. 

Ces  crises  se  reproduisaient  assez  fréquemment,  parfois  tous  les 
quinze  jours.  Assez  souvent  se  montraient  des  épistaxis  et  des  gin- 
givorragies,  parfois  assez  abondantes.  Néanmoins  l’état  général  se 
maintenait  satisfaisant  et  Ion  ne  notait  ni  troubles  digestifs,  ni 
ascite,  ni  œdèmes. 

Après  treize  mois  de  séjour,  le  malade  quitte  l’hôpital  et  reprend 
son  travail.  Mais,  quinze  jours  après  sa  sortie,  il  est  obligé  de  l’in- 
terrompre et  nous  le  retrouvons  à l’IIôtel  Dieu,  salle  Tricon  (30  mai 
1910).  C...  C.  présente  alors  une'  ictère  jaune  foncé,  intense,  sans 
üèvie,  avec  conservation  d un  bon  état  général.  De  temps  en  temps  se 
produisent  les  crises  déjà  signalées  d’angiocholite.  Lesurines,  decou- 
leui  i ouge  vin  de  Porto,  donnent  la  réaction  de  Gmelin  et  renferment 
aussi  de  l’urobiline  ; leur  quantité  quotidienne  oscille  de  1 à 2 litres. 
Leur  teneur  en  urée,  sensiblement  normale,  s’élève  à 16  gram.  50 
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par  litre.  L’albumine  et  le  sucre  sont  absents  ; l’épreuve  de  la  gly- 
cosurie alimentaire  est  négative.  L’appétit  est  conservé,  malgré 
une  anorexie  élective  pour  les  viandes  et  les  graisses  ; la  constipa- 
tion est  assez  fréquente.  Les  selles  ne  sont  ni  décolorées,  ni  très 
fétides;  elles  sont  d’aspect  café  au  lait  foncé.  Le  foie  est  volumi- 
neux ; il  présente  à la  palpation  quelques  larges  bosselures.  Il  est 
indolore  et  son  bord  inférieur,  tranchant  et  dur,  descend  jusqu’au- 
dessous  de  l'ombilic.  Son  bord  supérieur  répond  au  sixième  espace 
intercostal.  A gauche,  un  étroit  sillon  le  sépare  de  la  rate.  Sa  hauteur 
varie  entre  20  et  25  centim. 

La  rate,  volumineuse  également  et  d’un  examen  facile,  descend 
moins  bas  que  le  foie.  Elle  déborde  suivant  son  axe,  le  bord  infé- 
rieur de  la  neuvième  côte  de  20  centim.  et  sa  largeur  atteint 
12  centim.  Elle  est  également  indolore,  dure  et  résistante  à la  pal- 
pation. L’abomen  est  surtout  développé  dans  sa  moitié  supérieure. 
Il  n’y  a ni  ascite,  ni  circulation  collatérale.  Il  existe  une  hernie 
ombilicale  réductible  avec  gargouillement  et  datant  de  huit  mois. 

A noter  quelques  petits  ganglions  dans  les  aines  et  les  aisselles. 

Epistaxis  fréquentes  et  parfois  abondantes.  Les  sommets  pulmo- 
naires sont  indemnes,  mais  il  existe  des  sibilants  disséminés,  surtout 
marqués  à gauche  et  en  avant  et  de  la  congestion  de  la  base  droite 
(râles  — submatité  — exagération  des  vibrations). 

La  pointe  du  cœur  bat  en  sa  place  normale  ; l’auscultation  y 
révèle  un  souffle  systolique  se  propageant  jusque  vers  le  milieu  de 
l’aisselle  où  il  meurt.  Le  pouls  est  régulier,  bien  frappé  ; il  n'est  ni 
hypotendu,  ni  ralenti  (P  = 81).  Les  artères  ni  les  veines  ne  présen- 
tent rien  de  notable.  Le  malade  accuse  des  crampes  surtout  noc- 
turnes. Il  présente  des  doigts  hippocratiques  typiques  en  battants  de 
cloche. 

13  juillet.  — La  résistance  globulaire  déterminée  par  la  méthode 
de  Ribierre  et  Vaquez  est  diminuée  : l’hémolyse  débute  à 0,56 
(H1  = 0,56), 

17  juillet  - Par  la  méthode  des  hématies  déplasmatisées,  l’hypo- 
résistance  est  encore  mieux  mise  en  évidence  (H,  =0,60) 

20  juillet.  — L’examen  du  sang  donne  les  résultats  suivants  : 


Hématies  . 
Leucocytes 


3,480,000 

7,850 
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Sur  100  leucocytes,  on  compte  : 

Polynucléaires 72 

Lymphocytes  . 16 

Mononucléaires 7 

Eosinophiles 2,6 

Myélocytes 2 

Mastzellen 0,4 

Hématies  nucléées 0 


A noter  la  diminution  du  nombre  des  hématies  et  la  présence 
des  myélocites. 

3 août.  — Il  est  procédé  à un  nouvel  examen  du  sang  alors  que  le 
malade  présente  une  poussée  d'angiocholile  avec  fièvre  et  signes  de 
rétention  biliaire.  Hémoglobine 0,90 

L’hémolyse  par  la  méthode  des  hématies  déplasmalisées,  débute 
à 0,46  et  est  totale  à 0,28  (H,  = 0,46  H3  = 0,28). 

L'auto-agglutination  des  hématies  est  positive.  Le  sérum  sanguin 
donne  la  réaction  de  Grnelin.  Il  ne  contient  ni  iso,  ni  auto-hémo- 
lysines. 

27  août.  Une  nouvelle  crise  d’angiocholite  est  survenue, 
accompagnée  de  fièvre,  d’épistaxis  et  de  diminution  des  urines 
(1  litre  1/4  environ). 

9 septembre.  — Un  nouvel  examen  du  sang  donne  les  résultats 
suivants  : 

Pigments  biliaires  abondants  dans  le  sérum  sanguin  (qui,  très  dilué, 
donne  avec  l'acide  azotique  l'anneau  bleu  de  Hayem). 

L hémolyse  débute  à 0.50  et  est  maxima  à 0,28  (H,  = 0,50 
H3  0,28).  Le  réactif  de  Pappenheitn  montre  des  hématies  granu- 
leuses assez  nombreuses.  Depuis  trois  jours  le  malade  se  plaint 
d’arthralgies  dans  les  deux  genoux  ; il  présente  même  un  peu  d’hy- 
darthrose. 

19  septembre.  — L'étude  du  rythme  colorant  des  urines  montre 
que  ce  rythme  est  normal  ; le  maximum  de  coloration  répondant 
aux  périodes  de  jeûne,  3 heures  environ  après  le  repas. 

Le  malade  quitte  l’IIôtel-Dieu  au  mois  de  novembre  et  reprend  son 
trava.l.  Mais  bientôt  apparaît  de  l’œdème  des  membres  inférieurs  qui 
ob  îge  à se  mettre  au  lit.  L’enflure  des  membres  s’accuse  pourtant 
de  plus  en  plus,  le  ventre  devient  plus  volumineux  et  une  fois  encore 


— 150 


C.  C...  revient  à la  Conception  où  il  est  admis  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Oddo,  le  8 février  1911.  A ce  moment,  son  iclère 
est  très  accusé,  de  teinte  jaune  canari.  L’examen  de  l’abdomen 
montre  une  ascite  assez  abondante  ; sur  sa  paroi,  moyennement 
tendue,  se  dessine  une  circulation  collatérale  assez  accusée,  surtout 
au-dessus  de  l’ombilic  et  courent  de  nombreuses  varicosités. 

Le  foie  et  la  rate  sont  toujours  très  gros,  les  troubles  digestifs  sont 
à peu  près  nuis.  Les  selles  sont  colorées.  L’examen  du* cœur  montre 
la  persistance  du  souffle  systolique  de  la  pointe,  souffle  qui  se 
propage  à la  fois  vers  l'aisselle  et  vers  l’orifice  aortique.  Le  pouls  est 
assez  tendu,  mais  régulier,  sans  arythmie. 

10  février.  — L’examen  des  urines  donne  les  résultats  suivants  : 


Quantité 1 litre 

Densité 1.020 

Albumine  et  sucre Néant 

Urée 1 o gr.  par  litre 

Chlorures 10  gr.  15 

Phosphates 1 gr.  85 

Pigments Présence 

UPobiline Présence 


V 


L’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  est  négative. 

14  février.  — Par  ponction  d’ascite,  on  ramène  5 litres  1/2  environ 
de  liquide  citrin. 

16  février.  — L’examen  du  sang  montre  encore  une  résistance 
diminuée  et  une  hémolyse  prolongée  (H<  = 0,50  H3  = 0,22). 

Auto-agglutination  des  hématies,  positive. 

Hématies  granuleuses  (4  pour  100  environ). 

Le  taux  de  l'hémoglobine  est,  avec  le  Gowers,  de  80  p.  100. 

On  trouve  5.000.000  de  globules  rouges  pour  8.000  globules  blancs. 
Pas  d’hémolysines. 

17  février.  — L’ascite  se  reforme  rapidement.  L’ictère  se  fonce  et 
les  selles  sont  décolorées.  L’œdème  persiste,  toujours  très  accusé 
aux  membres  inférieurs  et  au  scrotum. 

23  février.  — Mort  par  bronchopneumonie  à 5 h.  du  matin. 

Autopsie.  — L’autopsie  a été  pratiquée  le  24  février,  30  h.  environ 
après  le  décès.  L’ouverture  du  ventre  montre  l’existence  d un  lam- 
beau épiploïque  dans  le  sac  de  la  hernie  ombilicale  déjà  signalée  : 
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incisé,  celui-cKdonne  issue  à un  liquide  ascitique  abondant  et 
rougeâtre. 

F0{e>  — Le  foie  est  volumineux,  mais  abaissé  : s il  atteint  en  bas 
l’ombilic,  il  ne  remonte  pas  au-dessus  de  l’appendice  xiphoïde.  Il 
pèse  3.450  gr.  Sa  surface  est  bosselée,  présentant  des  points  rouges, 
verts  et  jaunes  ; elle  ofire  aussi  des  plaques  de  périhépatite  fibreuse 
et  un  réseau  de  veines  supplémentaires. 

Le  lobe  gauche  est  presque  aussi  développé  que  +e  lobe  droit  : son 
diamètre  transverse  et  son  diamètre  antéro-postérieur  mesurent  tous 
deux  19  cm.  Du  côté  droit,  ces  diamètres  atteignent  respectivement 
19  et  20  cm.  Le  foie  crie  sous  le  couteau  et  présente  à la  coupe 
l’aspect  typique  du  foie  de  la  maladie  de  Hanot  : l’aspect  de  mosaïque 
marbrée  de  vert,  de  jaune  et  de  gris.  La  vésicule  est  libre  de  tout 
calcul.  Les  voies  biliaires  sont  perméables. 

A signaler  : 2 petits  ganglions  au  niveau  du  hile. 

Rate.  — La  rate  est  énorme  et  pèse  1.800  gr.  Sa  surface  est  cou- 
verte de  formations  fibreuses.  Klle  ne  crie  pas  sous  le  couteau  et,  à 
la  coupe,  elle  se  montre  molle,  difïluente  même,  de  coloration  rouge 
noire.  Il  n’y  a ni  infarctus,  ni  nécrobiose.  On  trouve  au  voisinage 
du  hile  une  petite  rate  supplémentaire  du  volume  d’une  noisette. 

Tube  digestif.  — L’œsophage  est  rouge,  leucoplasique. 

L’estomac  présente  des  lésions  de  gastrite  chronique,  un  état 
mamelonné  généralisé  à toute  sa  muqueuse. 

L’appendice  est  en  partie  soudé  au  mésentère. 

Le  rectum  est  rempli  de  mucosités,  mais  on  n’observe  pas  d’hé- 
morrhoïdes. 

Le  pancréas  est  gros  et  dur. 

Le  mésentère  est  épaissi  et  près  du  cæcum  s’y  rencontrent  quel- 
ques ganglions  hypertrophiés.  De  grosses  masses  ganglionnaires 
sont  aussi  cachées  derrière  le  pancréas. 

Appareil  urinaire.  — Les  reins,  gros  et  mous,  se  décortiquent 
facilement.  La  substance  corticale  est  épaissie.  Lésions  de  néphrite 
aiguë. 

La  vessie,  très  rétractée,  présente  une  coloration  jaune. 

Les  capsules  surrénales  sont  congestionnées. 

Appareil  respiratoire.  — La  trachée  est  rouge,  pleine  de  mucosités. 

Les  plèvres  renferment  un  liquide  rougeâtre 

Poumon  gauche.  — Il  présente  à sa  base  de  fortes  adhérences.  Son 
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sommet,  lourd  et  distendu  crépite  très  peu.  A la  coupe,  il  s’écoule  l 
un  liquide  spumeux  et  rougeâtre,  abondant  surtout  au  sommet. 

Poumon  droit.  - Il  est  presque  libre  et  il  n’existe  que  de  faibles 
adhérences.à  sa  partie  postérieure.  Il  est  lourd,  distendu,  anthracosé. 
Son  sommet  contient  un  petit  noyau  calcaire  (vieux  tubercule  guéri). 

' tœur-  — Le  péricarde  renferme  un  liquide  rougeâtre. 

Le  ventricule  gauche  est  hypertrophié  Les  divers  orifices  présen- 
tent les  dimensions  suivantes  : oriüce  mitral  : 9 cm.  ; orifice  aor- 
tique : 7 cm.  ; orifice  tricuspide  : 14  cm.  (il  admet  4 doigts)  ; orifice 
pulmonaire  : 9 cm. 

A noter  encore  un  état  œdémateux  du  médiastin  et  la  coloration 
rouge,  très  accusée,  de  la  moelle  osseuse. 

Examen  microscopique. 

Foie.  — Sclérose  très  accentuée  et  très  dense,  inter  et  intra-lobu- 
laire.  Fibres  et  fibrilles  pénètrent  à l’intérieur  des  lobules  et  en  dis- 
socient les  travées.  Les  travées  fibreuses  sont  infiltrées  d’éléments 
jeunes,  de  petites  cellules  à noyau  arrondi.  En  certains  points,  ces 
cellules  rondes  se  réunissent  en  de  véritables  amas  inflammatoires. 

La  sclérose  et  l’infiltration  prédominent  au  niveau  des  espaces  portes  : 
les  vaisseaux  y paraissent  pourtant  peu  épaissis.  Les  veines  sus- 
hépatiques  sont  normales.  Les  canalicules  biliaires  sont  également 
inültrés  et  entourés  de  cellules  rondes  : angiocbolite  et  périangio- 
cbolite.  Pseudo-canalicules  biliaires  très  nombreux.  La  sclérose 
étouffe  le  parenchyme  hépatique  : les  cellules,  bien  que  dissociées, 
en  sont  peu  altérées.  Pas  de  dégénérescence  graisseuse. 

Pâte.  — A un  faible  grossissement  les  corpuscules  de  Malpighi  se 
voient  très  nettement.  Sclérose  sous  capsulaire  et  pulpaire.  Fibrilles 
ténues.  La  pulpe  est  infiltrée  de  granulations  jaunâtres,  souvent 
incluses  dans  de  grosses  cellules  à petit  noyau.  Les  capillaires  ne 
sont  que  légèrement  épaissis.  Nombreux  polynucléaires.  Figures  de 
division.  Mais  pas  de  réaction  myéloïde. 

Pancréas.  — Légère  sclérose  péri-acineuse. 

Reins.  — Lésions  de  néphrite  aiguë  dégénérative  avec  grosses 
altérations  cellulaires  massives.  Les  cellules  des  tubuli  sont  volu- 
mineuses ; leurs  noyaux  fixent  mal  les  colorants.  Leur  lumière  est 
bourrée  d’amas  amorphes.  Les  glomérules  sont  moins  altérés.  Peu  de 
lésions  interstitielles  ; diapédèse  modérée.  Infiltration  pigmentaire. 

Moelle  osseuse.  — Elle  est  en  pleine  activité  formatrice.  On  y ren- 
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contre  des  hématies  nucléées,  des  mononucléaires  granuleux,  cel- 
lules dont  le  noyau  est  en  voie  de  division  active.  Dans  certains  glo- 
bules rouges  à noyau,  fonte  nucléaire  (histolyse).  Quelques  cellules 
géantes,  mais  fixant  fortement  les  réactifs  colorants. 

Bref,  et  pour  résumer  : cirrhose  hypertrophique  biliaire  avec 
splénomégalie  ; — adénopathie  mésentérique  ; — gastrite  chroni- 
que ; — état  rouge  de  la  moelle  osseuse  ; — ancienne  pleurésie, 
avec  nodule  crétacé  au  sommet  droit  et  bronchopneumonie  ; — 
dilatation  du  cœur  droit  : — néphrite  aiguë  ; — hypertrophie  du 
pancréas. 

Ainsi,  dans  les  deux  cas,  anémie  légère  et  hyporésis- 
tance  globulaire.  Cette  diminution  de  la  résistance  est 
particulièrement  nette,  mais  aussi  très  variable,  chez 
CauserelC.  : l’hémolyse  initiale  tantôt  s’abaisse  à 0,60; 
tantôt  se  maintient  à 0,50,  tantôt  enfin  se  relève  jusqu’à 
0,46,  chiffre  normal.  Fait  remarquable  et  essentiel,  la 
résistance  dont  la  diminution  constitue  en  quelque  sorte 
1 état  habituel  de  notre  sujef  ne  devient  normale  qu’à  la 
faveur  des  poussées  aiguës  fébriles  d’angiocholite  (dont 
1 hyper-résistance  estime  conséquence  habituelle  dans  les 
conditions  normales).  Aussi  cette  hyper-résistance  relative 
n est-elle  que  transitoire  : la  résistance  ne  tarde  point  à 
s’abaisser  à sa  valeur  primitive.  Dans  lobs.  CVI1  encore 
existaient  des  hématies  granuleuses.  L auto-agglutination 
des  hématies  était  positive.  Pas  d’hémolysines  dans  un 
sérum  assez  riche  en  pigments  biliaires  pour  donner  la 
réaction  deGmelin.  En  résumé:  cirrhoses  biliaires,  véri- 
fiées à 1 autopsie  et  ictère  hémolytique  acquis  (dans  notre 
cas  tout  au  moins)  par  fragilité  globulaire.  Absence  de 
sidérose  dans  les  viscères  de  notre  malade  (cf.  cirrhoses 
veineuses  avec  ictère  hémolytique). 

Les  hémorragies  fréquentes,  mortelles  même  chez  le 
sujet  de  Castaigne.ne  semblent  pas  être  à l'origine  des  phé- 
nomènes hémolytiques,  comme  onle  constate  parfois  dans 
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les  cirrhoses  veineuses.  L’ictère  hémolytique,  chezCaus- 
seret  C.  du  moins,  persista  de  longs  mois  : il  n’eut  point 
l’évolution  rapide  de  1 ictère  grave  (cf.  cirrhoses  vei- 
neuses). 

L’examen  chimique  du  sang  n’a  pas  été  pratiqué: 
notre  malade  n’avait  ni  prurit  (cholalémie),  ni  xanthe- 
lasma  (hypercholestérinémie). 

Il  est  intéressant  de  rechercher  quels  sont  les  liens  qui 
unissent  les  deux  processus  hémolytique  et  cirrhotique. 
Rappelons  tout  d’abord  que  l’hémolyse,  réalisée  expéri- 
mentalement chezl’animal  (injection  de  toluylène-diamine) 
n’a  jamais  abouti  (si  ce  n’est  dans  4 expériences  de  Gau- 
ckler)  à la  création  de  lésions  évidentes  de  cirrhose,  ni 
d’angiocholite.  Cliniquement,  Widal  et  ses  élèves  font 
des  constatations  analogues  : l’ictère  hémolytique,  malgré 
une  évolution  parfois  très  longue,  n’a  jamais  déterminé 
de  cirrhose  hépatique  franche,  ni  d’altérations  inflamma- 
toires nettes  des  canalicules  biliaires  ou  de  leur  gaine  cel- 
luleuse. L’on  n’oserait  donc  prétendre  que,  même  primi- 
tifs (ce' qui  n’est  point  démontré),  les  phénomènes  hémo- 
lytiques ont  à eux  seuls  déclanché  l’évolution  ultérieure  de 
la  cirrhose.  Mais  il  n’est  pas  illogique  d’admettre  qu’ils 
ont  entraîné  un  fonctionnement  exagéré,  un  véritable 
surmenage  des  organes  (foie  et  rate)  chargés  de  veiller 
à la  destruction  des  hématies  fragilisées  et  à l’élabora- 
tion des  pigments  d’origine  hémoglobinique.  Le  foie  et 
la  rate  ^celle-ci  plus  encore  peut-être)  se  sont  dès  lors 
trouvés  dans  un  état  de  moindre  résistance  assez  mar- 
qué pour  qu’une  toxi- infection  intercurrente,  même  mi- 
nime, ait  pu  déterminer  l’apparition  du  processus  cir- 
rhotique ou  en  hâter  l’évolution. 

L’on  peut  donc  dire  qu’il  existe  une  variété  hémoh- 
tique  de  cirrhose  biliaire  : l’hémolyse  ne  la  crée  point 
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sans  doute,  mais  elle  fait  en  quelque  sorte  son  lit  h l’in- 
fection causale. 


C.  Cirrhoses  biliaires  avec  leucémie 

Très  rarement  observées.  Nous  donnons,  résumées,  les 
2 observations  les  plus  typiques:  celles  de  Popoff  et  de 
Bigart. 

Obs.  CVIII.  — Cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  chronique  et 
pseudo-leucémie  (PopofT,  1895). 

Il  s’agit  d’un  homme  entré  à l’hôpital  avec  l'ensemble  des  symp- 
tômes caractéristiques  de  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  : 
gros  foie,  grosse  rate,  ictère  intense  de  la  peau  et  des  muqueuses 
datant  de  6 mois,  faiblesse  générale,  troubles  digestifs,  œdèmes  des 
jambes.  On  notait  aussi  une  tuméfaclion  de  tous  les  ganglions  lym- 
phatiques périphériques,  une  légère  tuméfaction  des  épiphyses 
inférieures  des  tibias,  des  ulcères  sur  les  deux  jambes,  dont  quel- 
ques-uns datant  de  10  ans  étaient  cicatrisés,  une  laryngite  catar- 
rhale. Le  malade  avait  séjourné,  dans  son  enfance,  dans  un  pays 
à paludisme.  C'était  un  éthylique. 

L’examen  du  sang  montra  une  très  légère  diminution  des  globules 
rouges  et  blancs  et  l’existence  d’une  pseudo  leucémie  lymphogène 

La  température  normale  dépassa  une  seule  fois  37°. 

Les  urines  assez  abondantes  (1  litre  par  jour)  ne  contenaient  ni 
sucre,  ni  albumine,  mais  les  pigments  biliaires  et  surtout  la  biliru- 
bine y étaient  en  excès  notable. 

Obs.  CIX  Cirrhose  de  Hanoi  et  leucémie  à mastzellen  (Bigart, 
1902).  Homme  de  32  ans,  soigné  depuis  3 ans  pour  des  douleurs 
rhumatoïdes.  Iclérique  depuis  4 mois.  Foie  gros:  19  cm.  Rate 
grosse:  19  cm.  Ganglions  dans  les  aiiies,  les  aisselles  et  le  cou. 
Ictère  modéré.  Selles  colorées.  Pas  de  fièvre.  Bon  état  général. 

GR:  3.348.000  GB:  17.360. 

Sur  lames  colorées  au  triacide  ou  à l’hématéine-éosine  on  a : 


PN  : 79,8  Mon:  18,1  PE:  1.  Ni  hématies  nucléées,  ni  for- 
mes leucocytaires  anormales. 

Au  bleu  de  Unna  on  trouve  : 

PN  : 66 /j  Mon  : 13  Mastzellen  : 20,6. 

Dans  les  deux  cas  : pseudo-leucémie  lymphoïde  (obs. 
G V 111)  ou  myéloïde  (obs.  CIX).  Ces  observations  méri- 
taient d être  signalées.  C’est  sur  des  cas  semblables  que 
certains  auteurs  (Popoff,  Bigart,  Klein,  Bleichrœder)  se 
sont  appuyés,  en  effet,  pour  rapprocher  la  maladie  de 
Hanot  des  leucémies  : en  plus  de  la  splénomégalie,  de 
l’hépatomégalie,  des  adénopathies,  la  cirrhose  bilaire  ne 
présenterait-elle  point  parfois  les  caractères  hématolo- 
giques des  leucémies? 

Sans  aller  aussi  loin,  il  est  bon  pourtant  de  rappeler 
que  Rubinato  insiste  sur  la  fréquence  et  le  taux  relati- 
vement élevé  des  mastzellen  dans  les  cirrhoses  en  général 
et  dans  les  cirrhoses  biliaires  en  particulier. 

Ces  cas  semblent  trop  rares  pour  donner  à l’hypothèse 
de  Popoff  une  base  bien  solide:  aussi  n’a  t-elle  plus 
naguère  qu’un  intérêt  historique. 
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CHAPITRE  VII 

HÉMATOLOGIE  DES  CIRRHOSES  PIGMENTAIRES 


« Sous  le  nom  de  cirrhoses  pigmentaires,  on  décrit  un 
ensemble  de  faits  anatomo  cliniques,  caractérisés  par  la 
coexistence  de  la  cirrhose,  de  la  mélanodermie  et  d’une 
infiltration  pigmentaire  ferrugineuse  de  tous  les  viscères 
et  en  particulier  du  foie»  (Castaigne  et  Chiray).  On  les 
peut  diviser  en  trois  groupes.  Le  premier  comprend  des 
cirrhoses,  atrophiques  ou  hypertrophiques,  veineuses  ou 
même  biliaires,  avec  sidérose  surajoutée  et  liée  à l’exis- 
tence d’un  processus  hémolytique.  Ces  cirrhoses  avec 
hémolyse  ont  déjà  été  étudiées  dans  les  chapitres  précé- 
dents. — Au  second  répondent  les  cirrhoses  pigmentaires 
paludéennes,  où  au  pigment  ferrique  vient  s’ajouter  la 
mélanine,  pigment  noir  d’origine  parasitaire.  Dans  le 
troisième  enfin,  le  plus  important,  entrent  les  cirrhoses 
pigmentaires  des  diabétiques.  C’est  le  diabète  bronzé  que 
nous  aurons  plus  spécialement  en  vue  dans  cette  étude. 

Les  cirrhoses  pigmentaires,  celles  surtout  des  diabé- 
tiques, malgré  leur  rareté  relative,  ont  été  l’objet  de  multi- 
ples recherches  tant  au  point  de  vue  clinique  qu'anato- 
mique. Nous  n’avons  pourtant  guère  pu  relever  que  6 
observations  avec  examens  de  sang  assez  complets. 


< 


Obs.  CX.  — Diabète  bronzé  (Jeanselme,  1897).  Chez  un  malade 
atteint  de  diabète  bronzé,  un  examen  de  sang  resta  à peu  près 
négatif  : 

GH  : 3.800.000  Hgb.  : 90  GB  : Chiffre  normal. 

Les  hématoblastes,  en  nombre  normal  lors  d’un  premier  examen, 
étaient  peu  nombreux  une  semaine  avant  la  mort. 

Coagulabilité  et  rétraction  du  caillot  normales. 

Ni  pigments,  ni  urobiline  dans  le  sérum,  ni  granulations. 

Epreuve  d’Erhlich  négative. 

Obs.  CXI.  — Diabète  par  liyperhépatie  et  cirrhose  pigmentaire  (Gil- 
bert, Castaigne  et  Lereboullet,  1900).  Ed.  X...,  35  ans,  obèse,  alcoo- 
lique. Depuis  7 à 8 ans  : coloration  bronzée  des  téguments  et  amai- 
grissement progressif.  Depuis  un  an  seulement  la  glycosurie  a été 

constatée  (80  gr.  de  sucre). 

A l’examen  : subictère  ; foie  volumineux,  surtout  dans  son  lobe 
gauche,  ferme  et  indolent.  Rate  volumineuse  (16  cm.),  ferme  et  in- 
dolente. Ni  ascite,  ni  circulation  collatérale.  Selles  colorées.  Hyper-  < 
tension  et  bruit  de  galop. 

Urines:  2.000  à 2.500  c3.  Sucre:  80  gr.  (par  24  heures).  Urée  :| 
26  gr.  48.  Traces  de  pigments  biliaires.  Ni  urobiline,  ni  indican. 

Glycosurie  accrue  par  l’opothérapie  hépatique.  j 

Sang  : GR.  : 3.333.600  Val.  glob.  : 0,86  Rich.  glob.  : 2.868.728 
GB.:  12.710.  PN.-.76  Mon.  : 21,5  PE.  : 2,5.  Sérum  très  riche 


en  pigments  biliaires. 


Obs.  CXII  (Duvernay  1905).  — Femme  de  47  ans.  Ascite  abon- 
dante et  double  épanchement  pleural  de  nature  hémorragique.  Ecchy- 
moses sous  conjonctivales  survenues  sans  cause  apparente.  Soufl 

fies  cardio-vasculaires  de  nature  anémique.  Souffle  oculaire.  Teinte 
bronzée  des  téguments,  cholémie  (le  sérum  donne  avec  AzO  H un 

anneau  vert).  GR  : 1.922.000  PL  : 3. 

Le  foie  n’est  pas  hypertrophié,  mais  la  rate  est  grosse.  g 

Urines  : 700  gr.  Urée  : 10  gr.  23  0/00  Az.  total  : 12  gr.  4 | 

Pas  de  pigments  biliaires.  , 

Le  liquide  d’ascite  contient  des  lymphocytes  (31  0/0),  des  ce 
péritonéales  (20  0/0),  des  globules  rouges  (28  0/0),  quelques  mono 
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nucléaires  et  polynucléaires.  L’ascite  ponctionnée  plusieurs  fois  se 
reproduit.  Insuffisance  hépatique. 

Dans  le  sang  : pas  d’anisocytose  marquée,  pas  de  formes  globu- 
laires anormales,  pas  de  masses  pigmentaires. 

Mort  dans  le  coma.  A Vautopsie  : hémosidérose  viscérale  diffuse 
(foie,  reins,  rate...) 

Obs.  CXIII.  — Sur  un  cas  de  cirrhose  pigmentaire  avec  anémie 
(Lépineet  Tolot,  1907).  X.  .,  57  ans,  teinturier.  Alcoolique,  cirrhose 
hépatique  évidente  avec  ascite  et  circulation  complémentaire.  Foie 
et  rate  un  peu  gros,  anémie. 

Sang  : GR  : 2,300.000  Rich.  glob.  : 1.500.00U. 

Urines  : urée  5 gr.  Pas  de  sucre. 

Mort  dans  un  état  de  dépression  profonde. 

foie.  1750  gr.,  un  peu  dur,  chamois,  sclérose  portale,  annulaire  et 
périlobulaire.  Surcharge  graisseuse  et  ferrugineuse  considérable 
(241  à 291  millig.  de  Fer  pour  1000  gr.  de  foie,  soit  10  lois  plus  que 
normalement). 

Rate:  280  gr.,  très  molle.  Moelle  sternale,  très  rouge.  Reins:  riches 
en  fer,  lésions  typiques  de  néphrite  interstitielle.  Pancréas  peu  lésé. 

Obs.  CXIV.  - Cirrhose  bronzée  avec  fragilité  globulaire  (Gouget 
1910).  Homme  de  43  ans,  livreur,  ayant  eu  jadis  une  fièvre  typhoïde 
et  une  congestion  pulmonaire  Début  de  la  maladie,  il  y a 6 mois  : 
légers  frissons,  fatigues,  pesanteur  dans  l’hypochondre  droit,  hémor- 
roïdes, puis  ictère  avec  coloration  bronzée  de  la  face  et  des  mains, 
selles  colorées,  diminution  de  l’appétit,  épistaxis  répétées. 

A l’examen  : teinte  brun  mat  des  parties  découvertes  ou  normale- 
ment pigmentées  ; — subictère  sans  réactions  de  Gmelin,  ni  de 

Haycraft  dans  les  urines;  — foie  volumineux,  lisse  et  ferme  : 

pas  d ascite  ; matité  splénique  augmentée. 

Urines  : de  tOOO  à 2500  c3,  pas  d’albumine.  Urée  : de  27  à 36  °r. 
par  jour,  indican. 

Sang  : GR  : 4.460.000  Hgb  : 80  : ni  anisocytose,  ni  hématies 
nucleées.  Hématiesgranuleuses.  GB  : 10.000  PN  : 68  L et  Mon  : 31 
PL  : 1.  Pas  de  pigment  ocre. 

Rés.  globui . : 1"  examen  : H,  = 0,48  H2  = 0,40  H,  .-=  0,36. 

“*  examen  : H,  = 0,52  H2  =0,4-2  H3  = 0,34. 
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Résist.  globul.  normale  vis-à-vis  d’un  sérum  humain  et  moin- 
dre vis-à-vis  d’un  sérum  de  chien  (1/2  c'J  pour  1 goutte  de  globules 
lavés).  Pas  d’hémolysines. 

à 

Obs.  CXV.  — Hémolyse  et  cirrhose  pigmentaire  chez  un  diabétique 
(Chalier  et  Nové-Josserand,  1912).  Homme  de  72  ans,  éthylique  ; dia- 
bétique depuis  3 ans  1/2.  Début  de  l’affection  actuelle,  il  y a 1 an  1/2  : ; 
perte  des  forces,  amaigrissement  de  20  kilos  ; coloration  de  plus  en 
plus  bronzée  et  uniforme  des  téguments,  sans  pigmentation  des 
muqueuses,  foie  gros,  rate  grosse  comme  une  paume  de  main.  1 
Ascite  et  circulation  complémentaire  (2  ponctions  ont  ramené  : 
13  litres  de  liquide  chyliforme  ne  contenant  pas  de  sucre,  mais  des 
traces  d’urée  et  de  nombreux  lymphocytes) 

Urines:  ni  polyurie,  ni  albuminurie;  traces  de  sucre  (Boulud)  , 
D.  1020  ; urée  : 15  gr.  par  21  heures  (régime  lacté);  coefficient  azo-  . 
turique  : 75  ; chlorures  diminués  ; acidité:  0.92;  ammoniaque  : 0,96. 

Résist.  globul.  (Hém.  déplasmatisées)  : H,  — 0,58  H2  =-  0,52 

H3  ==  0,32. 

Glycémie  : 3 gr.  60  pour  1000. 

Mort  par  cachexie  progressive. 

Autopsie.  Foie  atrophié  (950  gr.)  Périhépatite  ; cirrhose  annu- 
laire typique  avec  surcharge  pigmentaire  ferrugineuse  très  marquée 
dans  les  cellules  et  les  espaces  interstitiels. 

Rate:  380  gr.  Périsplénite.  Surcharge  ferrugineuse  également 

intense. 

Globules  rouges.  - Leur  nombre,  bien  qu’assez  varia- 
ble est  en  général  diminué.  Il  n’y  avait  hyperglobulie  quel 
dans  un  seul  cas  d’Osler.  Dans  un  cas  de  Wilk,  le  chiffre  j 
des  hématies  est  normal.  Dans  4 cas,  il  est  supérieur  à j 
4.000.000  : cas  de  Walker,  de  Gouget  (4.460.000  : de  Leva  j 
(4.360.000)  ; de  Ferraninni  (4.300.000)  Deux  fois,  il  varie 
entre  3.000.000  et  4.000.000.  3.800.000  (Jean  sel  me),  J 
3.333.600  (Gilbert,  Gastaigne  et  Lereboullet).  Dans  lecasi 
de  Lépine  et  Tolot,  on  comptait  2.300.000  GR  ; on  en  j 
comptait  1 .922.000  seulement  dans  celui  de  Duvernay. 
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La  valeur  globulaire  est  presque  normale  : elle  est  de 
0,90  dans  le  cas  de  Jeanselme;  de  0.86  dans  celui  de 
Gilbert,  Castaigne et  Lereboullet  (Rich . glob  : 2,868,728; 
de  0,80  dans  celui  de  Gouget,  de  0,75  dans  ceux  de  Leva 
et  berraninni.  La  richesse  globulaire  dans  le  cas  de 
Lépine  et  Tolot  était  seulement  de  1 .500.000. 

Gouget  et  Duvernay  notent  l’absence  d’anisocytose  et 
d’hématies  nucléées. 


La  résistance  globulaire,  recherchée  5 fois  seulement, 
s est  montrée  constamment  diminuée:  H,  varie  de  0,18 
à 0,52  dans  le  cas  de  Gouget  (où  existaient  des  hématies 
granuleuses).  H,  atteint  0,58  dans  celui  de  Chalier  et 
Nové-Josserand,  où  de  plus  la  durée  de  l’hémolyse  est 
notablement  augmentée.  Dans  lecas  de  Gouget,  les  héma- 
ties sont  également  hyporésistantes  vis-à-vis  du  sérum 
normalement  hémolytique  du  chien 

H faut  ici  noter  que  dans  le  diabète  simple  la  résis- 
tance est  légèrement  diminuée  ( H,  = 0,48  en  moyenne 
d après  Chalier).  Elle  l’est  davantage  chez  les  diabétiques 
acétonémiques  : l’acétone  ayant  une  action  hémolytique 
marquée. 

Dans  le  cas  de  Jeanselme  les  hématoblastes,  en  nom- 
bre normal  lors  d'un  premier  examen  étaient  peu  nom- 
bieux  unesemaine  avant  la  mort, 

Le  nombre  des  globules  blancs  est  en  général  augmenté 
Jeanselme  et  Ûieulafoy  l’ont  dans  deux  cas  trouvé  nor- 
mal. Leucocytose  légère  dans  l’observation  de  Wilk 
P'ns  marquée  dans  ce"es  deWalker,  de  Gouge.  (10.000 
j ’ de  Gllbei'L  Lastaigne  et  Lereboullet  (12  710  GB) 
de  b erraninni  (20.000  GBl.  Deux  fois  seulement  l’équi- 
bbre  eucocyta.re  a été  déterminé  : légère  polynucléise 
dans  les  2 cas  (obs.  CXI  et  CXIV). 
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Coagulabilité  cl  rélractilité  du  caillot  normales  dans  les 
cas  de  Jeanselme  et  de  Dieulafoy. 

Gilbert  et  Castaigne  ont  trouvé  en  abondance  des  pig- 
ments biliaires  dans  le  sérum.  Ils  étaient  normaux  et 
l’urobiline  manquait  dans  l’obs.  CX. 

L’hémoglobinémie  n'a  pas  été  relatée  : sans  doute 
existait-elle  par  intermittences  chez  le  malade  de  Hess  et 
Zürhelle  qui  était  sujet  à des  crises  d’hémoglobinurie. 
L’épreuve  d’Erhlich  fut  négative  chez  celui  de  Jeanselme 
et  Gouget  ne  trouva  pas  d’hémolysines  chez  le  sien. 

Le  taux  de  la  glycémie  était  de  3 gr.  GO  dans  le  cas  de 
Chalier  et  Nové-Josserand.  11  doit  vraisemblablement 
baisser  vers  la  (in  de  l'évolution  de  la  maladie,  car  à ce 
moment  la  glycosurie  disparaît. 

Le  pouvoir  lipasique  du  sérum  est  souvent  accru,  dans 


les  cirrhoses  diabétiques  du  moins  (Riff). 

Dans  les  cirrhoses  paludéennes,  le  pigment  noir  infiltre 
les  globules  blancs  et  se  rencontre  même  à l’état  de  liberté 


dans  le  sérum. 

Lu  somme,  légère  diminution  des  hématies,  abaisse- 
ment de  la  valeur  et  de  la  résistance  globulaires,  leuco- 
cytose  assez  constante  : tels  sont  les  principaux  caiac- 
tères  hématologiques  des  cirrhoses  pigmentaires.  Si  1 on 
rapproche  ces  résultats  de  la  surcharge  ferrugineuse 
retrouvée  à l’autopsie  au  niveau  des  principaux  viscères 
(foie,  rate,  ganglions,  reins,  moelle  osseuse...),  on  est 
amené  à admettre  que  les  phénomènes  d’hémolyse  ont 
dans  les  cirrhoses  pigmentaires  encore  une  grande  im- 
portance Gela  ne  semble  point  douteux  dans  les  cas  tout 
récents  de  Gouget  et  de  Chalier  et  Nové-Josserand.  Il 
faut  toutefois  remarquer  que  pour  la  plupart  des  auteurs 
la  sidérose  n’est  qu’un  phénomène  secondaire  : elle  vient 
compliquer  une  cirrhose  déjà  existante.  Elle  est  due  pom 
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certainsà  une  élimination  insuffïsantedu  fer, liée  elle-même 
à des  altérations  intestinales  on  rénales.  D’autres  avec 
Castaigne  la  rattachent  à un  hyperfonctionnement  du  foie 
sclérosé  et  de  cette  hyperhépa lie  relèvent  à la  fois  le  dia- 
bète, l’hyperazoturie,  l’accumulation  de  rubigine  dans  le 
foie  d’abord,  dans  les  ganglions  lymphatiques  et  dans  les 
organes  avoisinants  ensuite,  dans  les  divers  tissus  et  dans 
les  glandes  sudoripares  en  dernier  lieu.  Pour  Chalier  et 
Nové-Josserand,  il  y a hémolyse  ; elle  est  surtout  intra- 
splénique,  mais  elle  n’est  que  surajoutée  à la  cirrhose: 
elle  en  est  indépendante  aussi  bien  d’ailleurs  que  du  dia- 
bète. lien  est  de  même  pour  Gouget  : « peut-être  l'hémo- 
lyse légère  mais  prolongée  produit-elle  la  sidérose  tandis 
que  plus  abondante  elle  produit  l’ictère  et  massive  l’hémo- 
globinurie. On  pourrait  expliquer  ainsi  par  une  brusque 
recrudescence  de  l’hémolyse  l’hémoglobinurie  passagère 
observée  par  Hess  et  Zurhelle  dans  un  cas  de  cirrhose 
pigmentaiie  alcoolique  avec  diabète.  » 11  ne  semble  point 
en  tout  cas  que  la  cirrhose  relève  du  seul  processus  hémo- 
lytique (cf.  les  recherches  anatomo-cliniques  négatives  de 
Widal  et  de  ses  élèves...) 

hn  conclusion  : pour  la  plupart  des  auteurs,  il  n’y  aurait 
point  de  cirrhose  pigmentaire  sans  hémolyse  exagérée; 
pour  d’autres,  dans  certains  cas  au  moins,  il  ne  faudrait 

incriminer  qu’un  trouble  fonctionnel  du  foie.  L’intérêt 

de  nouvelles  recherches  hématologiquesdans  les  cirrhoses 
pigmentaires  semble  évident  : seules  elles  permettront  de 
résoudre  « l’équation  pathogénique  et  clinique  » (Chauf- 
lard)  du  diabète  bronzé. 
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CHAPITRE  VIII 

* y i 

HÉMATOLOGIE  DE  LA  MALADIE  (OU  SYNDROME  DE  BANTI) 

L’étude  de  l’hématologie  des  cirrhoses  paraîtrait  sûre- 
ment incomplète  s’il  n’était  fait  mention  des  altérations  du 
sang,  par  ailleurs  si  importantes  dans  la  maladie  de  Banti. 
Sans  revenir  ici  sur  les  discussions  pathogéniques,  il 
semble  établi  qu’il  existe  un  type  clinique,  un  syndrome 
évoluant  en  trois  phases  successives  de  l’hypertrophie 
splénique  jusqu’à  l’atrophie  cirrhotique  du  foie.  Dans  la 
première  phase:  anémie  et  splénomégalie  ; dans  la 
phase  intermédiaire  : le  foie  devient  gros,  l’ictère  parfois, 
l’oligurie,  la  fièvre,  s’installent,  — au  stade  terminal  enfin, 
apparaissent  tous  les  signes  de  la  maladie  de  Laennec 
(atrophie  du  foie,  ascite  avec  circulation  complémentaire, 
aggravation  de  l’anémie). 


Observations  (Résumées) 

Obs.  CXVI.  — Osler  (in  Cauvin).  Anémie  splénique  et  ascite  chez 
Ln  homme  de  30  ans.  GR  : 2.000.000. 


Obs  CXVII. — Osler  (in  Cauvin).  Homme  dedans.  Rate  énorme 
Drophie  du  foie.  Ascite. 

1er  eXamen.  GR  : 4.400.000  GB  : 5.000  Rap.  glob  : 1/880. 

2e  examen.  GR  : 4.788.000  Hgb  : 00  GB  : 5.200  Rap.  glob: 

/U20  PN  : 40. 
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Obs.  CXVIII.  — Osler  {in  Cauvin).  GR  : 4.208.000  Hgb  : 4 5 
GB  : 4.000  Rap.  glob  : 1/1052  PN  : 65.6. 

Obs.  CXIX.  — Rieder{in  Cauvin).  Homme  de  34  ans.  Hypertrophie 
de  la  rate  et  ascite. 

1er  examen.  GR  : 3.810  000  Hgb  : 32  GB  : 1.400  Rap.  glob  : 
1 /2720. 

2e  examen.  GR  : 2.478.570  Hgb  : 40  PN  : 41 ,4. 

3*  examen.  GR  : 2.520.000  Hgb  : 46  GB  : 1.400  Rap.  glob  : 

1/1800. 

Obs.  CXX.  — Rieder  (in  Cauvin).  Homme  de  40  ans.  Anémie 

grave.  Ascite.  Hypertrophie  de  la  rate.  Hgb  : 41  GB  : 5.600 

PN  : 41. 

Obs.  CXXI.  — Bierens  derRaan  (in  Cauvin).  Homme  de  42  ans. 
Hémorragies  répétées.  Grosse  rate.  Atrophie  du  foie.  Ascite. 

GR  : 2 500.000  Hgb  : 44  GB  : 2.100  Rap.  glob  : 1/1195. 

Obs.  CXXII.  — Senator  (in  Cauvin).  Homme  de  32  ans.  Anémie 
splénique.  Ascite.  Hémorragies  stomacales  et  intestinales 
répétées.  Purpura.  Au  108  mois  de  l’observation  : névrite  du  crural. 
Rhumatisme  articulaire.  Troubles  digestifs  tenaces. 

GR  : 4.320.000  Hgb  : 50  GB  : 1.800  Rap.  glo  : 1 [2400 
PN  : 40. 

Obs.  CXXIII.^  Senior  (in  Cauvin).  Homme  de  34  ans.  Anémie 
splénique.  Ictère  léger.  Ascite 9 ans  après  le  début  de  l’affection. 
2 ponctions  en  un  mois  (25  litres  de  liquide).  Huit  mois  après,  l’as- 
cite n’était  pas  revenue.  Enorme  tuméfaction  de  la  rate  (31  cm  5). 

l"  examen.  GR  : 3.900.000  Hgb  : 50  GB  : 6.500  Rap. 
glob  : 1 {600. 

28  examen.  GR  : 5.800.000  Hgb  : 5000  GB  : 3.900  Rap.  glob  • 
l[150ü. 

r 

Obs.  CXXIV.  — Pribram  (in  Cauvin).  Anémie  splénique  avec  cir- 
rhose. 

1er  examen.  GR  : 3.600.000  Hgb  .60  GB  : 2.000. 


2“  examen.  GR  ; 3.500.000  Ilgb  ; 45  GB  : 2.100  PN  : 45 
L : 42  Mon  : 10  PE  : 3. 

Obs.  CXXV.  — Micheli  (in  Cauvin).  Femme  de  53  ans.  Tumeur 
splénique  avec  anémie.  Atrophie  du  foie  et  ascite.  Albuminurie  et 
et  urobilinurie. 

1er  examen.  GB  : 2.300.000  Hgb  : 35  Vol.  glob  : 0,76 
GB  : 3.688  Rap.  glob.  : 1/650  Mon  : 42  PN  : 58. 

2e  examen.  GR  : 2.500.000  Hgb  : 75  GB  : 4.000  Rap.  glob  : 
1[625. 

3e  examen.  GR  : 2.800.000  Hgb  : 35  Val.  glob.  : 0,62 

G B : 4. '500  Rap.  glob.  : 1[577. 

4°  examen.  GR  : 2.600.000  Hgb  : 30  Val.  glob.  : 0,62 

GB  : 3.800  Rap.  glob  : 1[852. 

* 

« 

Obs.  CXXVI.  — Micheli  {in  Cauvin).  Jeune  homme  de  16  ans. 
Tuméfaction  de  la  rate.  Urobilinurie.  Splénectomie.  Foie  d'appa- 
rence granuleuse.  Mort. 

lor  examen.  GR  : 4.068  000  Hgb  : 85  GB  : 3.000  Rap. 

glob  : lil356  PN  : 47,7  L : 34,5  Mon  : 11,9  PE  : 5,9. 

2°  examen.  GR  : 4.080.000  Hgb  : 80  GB  : 2.500  Rap.  glob  : 

1 [ 1790  PN  : 45,5  L : 37  Mon  : 11,3  PE  : 6,2. 

Obs  CXXVII.  — Micheli  [in  Cauvin).  Femme  de  48  ans,  Hémor- 
ragies répétées-  Ecchymoses  sous. cutanées  et  sous-muqueuses. 
Anémie.  Grosse  rate.  Urines  rares. 

1er  examen.  GR  : 3.525.000  Hgb  : 45  Val.  glob  : 0,67 
GB  : 7.000l  Bap.  globul.  : 1]395. 

2e  examen.  GR  : 3 464.000  Hgb  : 50  Val.  glob  : 0.67  GB:  2.320 
Rap.  globul  : 1^1 493. 

3e  examen.  GR  : 4.875.000  Hgb  : 55  Val.  glob  : 0.  56  GB  : 2.660 
Rap.  globul.  : 1|1832. 

Obs.  CXXVIII.  — Micheli  {in  Cauvin).  Femme  de  41  ans.  Anémie 
splénique  (1er  stade  de  la  maladie). 

1er  examen.  GR  : 3.600  000  Hgb  : 50  V.  glob  : 0.69  GB  : 3.400 
Rap.  glob  : 1(1058  PN  : 57.8  L 30  Mon  : 10,2  PE:  2. 

2e  examen.  GR  : 4.000.000  Hgb  : 55  V.  glob  : 0.68  GB  : 4.000 
Rap.  glob  ; 4 1 1000  PN  : 55  L : 35.7  Mon  : 6,6  PE  : 2,7. 


Obs.  CXXIX.  — Michel i (in  Cauvin).  Femme  de  25.  Anémie  splé- 
nique (1er  slade  de  la  maladie  deBanti). 

1er  examen.  GR  : 5.400.000  Val.  glob  : 0,71  GB  : 3.200  PN:79 

L : 16  Mon  : 3 PR  : 1,5 

2e  examen.  GR  : 5.700.000  V.  glob  : 0,68  GB  : 2 800  PN  : 75 
L : 20,5  Mon  : 3 PR:  1.5. 

3e  examen.  GR  : 5.519.000  V.  glob  : 0,68  GB  : 2.400  PN  : 77,5 
L : 18,5  Mon  : 2 PR  : 0. 

Obs.  CXXX. — Micheli (in  Cauvin).  Femme  de  45  ans.  Tuméfaction 
de  la  rate.  Splénectomie.  Foie  d’apparence  granuleuse,  sillonné  de 
Jjandes  blanchâtres. 

1er  examen.  GR  : 3.500.000  V.  glob  : 0,70  GB:  3.600  Rap. 

glob  : 1(1166  PN  : 52,5  L : 39,5  Mon  ; 8,5  PE  : 0,5. 

2e  examen.  GR  : 4.000.000  f'V.  glob  : 0,68  GB  : 2 470  Rap. 

glob  : 1(1619  PN  : 44  L : 45  Mon  : 10,5  PE  : 0,5. 

3°  examen.  GR  : 4.500.000  V.  glob  : 0,61  GB  : 2.820  Rap. 

glob:  1(1595  PN  : 46  L : 41  Mon  : 12,5  PE:  1,5. 

4®  examen.  (Splénectomie,  période  des  complications).  GB:  18.000 
PN  : 76,5  L : 18  Mon  : 3,5  PE  : 1,05  PB:  0,5. 

5e  examen.  (Guérison  des  complications).  GR:  4.200.000  Hgb  : 50 
V.  glob  : 0,52  GB  : 12.200  Rap.  glob  : 1(344  PN  : 30,3  L:  53 
Mon  : 14  PE  : 3,7. 

Obs.  CXXXI.  — Sabrazès  et  Cauvin  (1904).  Splénomégalie  avec 
anémie,  datant  de  5 ans.  Foie  normal.  Ascite  à dater  du  18  juin. 
Sommet  gauche  suspect. 

17  juin.  GR  : 3.453.000  Hgb  : 30  V.  glob  ; 0,43  GB  : 2.214 

Rap.  glob  : 1(1550. 

26  juin.  GR  : 4.036.200  Hgb  : 50  V.  glob  : 0,61  GB  : 1.550 

Rap.  glob  : 1(2604  PN  : 58  L : 23,8  Mon  : 15,4  PE  : 1,4. 

Autopsie  : Rate  énorme  (2.750  gr.)  et  scléreuse.  Foie  clouté,  atro- 
phique (700  gr.)  avec  lésions  de  cirrhose  annulaire.  Sclérose  rénale. 

I 9 ) 

Obs.  CXXXII.  Suleyman  Nouman  B.  1906.  — M.  A ..,  24  ans.  Palu- 
disme. Un  an  après  les  premiers  accès:  splénomégalie.  A l’examen  : 
grosse  rate  (27  crac.).  Foie  volumineux.  Pas  d’ascite.  Adynamie. 
Etat  anémique  sans  troubles  digestifs.  Poids:  61  kil. 

GR  : 2.400.000  Hgb  : 41  GB  : 5.500 
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Aucune  altération  globulaire,  aucun  parasite.  Oligurie  (0  gr.  75 
d’acide  urique)  : 

Après  2 mois  de  traitement  arsenical  (arrhénal)  : G R,  : 3.300.000 
Hgb:  61  GB  : 5.300  Poids:  61  kil.  5. 

Après  3 mois  : G R,  : 3.500.C00. 

Hgb  : 75  GB:  8.000  Poids  : 63  kil.  4 

Après  6 mois  : GR  : 4.360.000. 

Hgb  : 78  GB  : 6.880  Poids  : 67  kil.  5. 

Obs  CXXXIII  Suleyman  Nouman  B.  1906  — A.  A.,  37  ans.  Palu- 
disme jusqu’à  34  ans.  Depuis,  affaiblissement  et  inappétence.  Rate 
volumineuse.  Foie  palpable.  Ascite.  Fièvre  (qui  céda  en  6 jours  à la 
quinine).  GR  : 2.800.000^  Hgb  : 49  GB  : 6.500. 

Après  40  jours  de  traitement  arsenical  (arrhénal):  GR  3.600.000 
Hgb  : 69  GB  : 6.500. 

Obs  CXXXIV.  Suleyman  Nouman  B.  1906.  — A.  1*.,  28  ans.  Rou- 
geole et  variole  dans  l’enfance.  Paludisme  à 26  ans.  Epistaxis  fré- 
quentes. Tendance  à l’hémophilie.  OEdème$  des  paupières  et  des 
membres  inférieurs.  Appétit  nul.  Diarrhée.  Rate  volumineuse.  Foie 
normal.  Pas  d’ascite. 

GR:  1.500.000  Hgb  : 36  GB  : 6.000.  Pas  de  plasmodies. 

Fièvre  qui  céda  à la  quinine,  0 gr.  35  d’acide  urique  dans  les 
urines.  7 jours  après  le  premier  examen  : GB  : 2.704.000  Hgb:  46 
GB:  6.000. 

Obs.  CXXXV.  Caillaud  1906.  Femme  de  36  ans.  Ni  syphilis.  Ni 
alcoolisme.  Ni  paludisme.  3 enfants  bien  portants.  Il  y a 10  ans’ 
peu  après  son  premier  accouchement:  œdèmes  et  grosse  rate. 
Depuis,  affaiblissement,  pesanteurs  dans  l’hypochondre  gauche, 
troubles  gastro-intestinaux  et  melœnaà  deux  reprises.  Il  y a 4 mois, 
après  le  troisième  accouchement,  œdèmes  des  membres  inférieurs, 
et  ascite  ; depuis,  5 fois  ponctionnée. 

Examen  : Mauvais  état  général,  amaigrissement,  œdème,  ascite. 
Par  ponction  (13  novembre  1904)  on  relire  16  litres  de  liquide  jaune,  , 
faiblement  opalescent  (Alcalin  ; D : 1.009,8;  Urée:  traces  ; Clilo-- 
rures  : 7 gr.  6 ; Albumine  totale:  3 gr.  50  o/o  ; Glycose: 
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traces  ; Phosphates  : 0 gr.  47).  Rate  volumineuse.  Foie  normal. 
Glycosurie  alimentaire  négative.  Diarrhée.  Soif  intense.  Souffles 
vasculaires  anémiques. 

Sang  : GR  : 3.565  000.  Le  nombre  des  GB  ne  parait  pas  dépasser  la 
normale. 

Urines  (13  novembre):  350  cmc.  Urée  : 8 gr.  95.  Ac.  urique  : 
0 gr.,  095.  Ac.  phosphorique  : 0,118.  Chlorure  de  sodium  : 2 gr.  38. 
Indican.  Pas  de  glycose.  Traces  d’albumine. 

19  novembre:  Splénectomie.  La  diarrhée  persiste.  Vomissements. 
Réapparition  de  l’ascite  4 jours  après  et  mort  le  3 décembre. 

Autopsie  : Pas  de  péritonite.  Plaie  opératoire  cicatrisée. 

Foie  : Légèrement  atrophié  et  granuleux.  Cirrhose  annulaire  et 
périvasculaire  prédominant  dans  les  espaces  portes  et  dissociant  le 
parenchyme  hépatique  altéré  en  certains  points. 

Rate  : 1132  gram.  Lisse  et  unie.  Capsule  épaissie.  Pulpe  scléreuse. 
Développement  anormal  du  tissu  fibreux  réticulaire.  Sclérose  péri- 
vasculaire intense.  Transformation  fibreuse  des  corpuscules  de 
Malpighi.  Les  éléments  cellulaires  de  la  pulpe  sont  groupés  sur  le 
pourtour  des  mailles  du  réticulum. 

Reins  normaux.  Intestin  très  congestionné  et  épaissi  sur  une  lon- 
gueur de  3 mètres  environ.  Forte  dilatation  des  vaisseaux  mésenté- 
riques au  niveau  des  anses  malades. 

Obs.  CXXXVI.  Rubinato.  1907.  — Stella  V...  (Laparotomie). 

9 nov.  1905.  — GR  : 2,170,000  Hgb  : 25  GB  : 2,480  PN  : 67,77 
L : 22,22  MM  : 4,44  Myél.  : 1,11  F.  de  passage  : 3,33  F.  en 
destruction  : 1,11  GR  : nuclées  : 27  par  mmc3. 

Rés.  glob.  : H,  = 0,54  H.2  = 0,40  H3  =0,34  Alcalinité  : 0,144 
D : 1031  Plaquettes  rares..  Temps  de  coagulation  retardé. 

9 avril  1906.  — GR:  3,174,000  Hgb  : 45  GB  : 10,540  PN  : 52,24 
L . 3,26  MM  : 32,61  GM  : 6,11  PB  : 1,22  F.  de  passage:  4,08 
F.  en  destruction  : 0,44  Hém.  nucléées  : 259  par  mmc3. 

Obs.  CXXXVII.  Rubinato.  1907.  — G.  M.  . (Laparotomie). 

Maxim.  GR  : 3,038,000  Hgb.  : 55  GB  : 2,480  PN  : 76,71 
L : 19,25  MM  : 10,73  GM  : 2,23  PB  : 1,94  Myc.  : 0,97  F.  de 
pass.  . 2,92  F.  en  dest.  : 1,62  Hém.  nuclées-:  34  par  mmc3 

Minim.GR:  2,015,000  Hgb  : 50  3B  : 1240  PN  : 72,40  L : 10,73 
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mm  : 4,33  GM  : 0,32  PB  : 0,43  Myc.  : 0,20  F.  de  pass.  : 0,48 
F.  en  dest.  : 0,48  Hém.  nucléées  : 11  par  mmd  Plaquettes  rares 
et  hypertrophiques  (moyenne  de  plusieurs  calculs). 

Obs.  CXXXVIII.  Rubinalo,  1907.  — M.  P...  (Fin  de  l’évolution). 

Maxim.  GR:  4.154.000  Hgb  : 50  GB:3720  PN:6l,66  L : 24,83 

MM  : 4,76  GM  : 4,51  PB  : 1,13  F.  de  pass.  : 1,05  F.  en 

dest.  : 1,05  Hém.  nucléées  : 63  par  mine3. 

Minim.  GB  : 2.883.000  Hgb  : 45  GB  : 1240  PN  : 71,88  L : 26,5  J 

MM  : 0,62  GM  : 0,60  : PB  : 0,60  F.  de  pass.  : 0,78  Hém.  nu-  ] 

cléées  : 14  par  mmc3. 

Plaquettes  assez  nombreuses  (moyenne  de  plusieurs  calculs). 

Obs.  XXXIX.  QEtlinger  et  Fiessinger.  1907.  — Coul...  Jules,  65  j 
ans.  Ethylique.  Depuis  3 ans  : troubles  digestifs,  épistaxis,  augmen- 
tation du  volume  du  ventre.  Un  an  plus  tard,  en  1902,  très  légère 
ascite  avec  hypertrophie  assez  marquée  de  la  rate. 

Un  examen  de  sang,  alors  pratiqué,  montra  une  légère  anémie 
sans  leucocytose  qualitative  ni  quantitative. 

Urines  : 2.000  c3.  Urée  : 30  gr.  75.  Urobiline  abondante. 

L’ascite  augmenta  ; plusieurs  paracentèses  furent  nécessaires. 
Mort  le  22  janvier  1905  au  milieu  d’accidents  ataxo-adynamiques. 

Autopsie.  Foie:  393  gr.  Cirrhose  monoveineuse,  périportale  au 
début,  respectant  les  lobules  et  les  veines  sus-hépatiques. 

Rate  : 129  gr.  Sclérose/pulpaire.  Phlébite  ancienne  et  thrombose 
des  veines.  A noter  surtout  l’existence  d’une  ancienne  phlébite  splé-  \ 
no-porlale  avec  oblitération  récente. 

Obs.  CXL.  — QFttinger  et  Fiessinger  { 1907).  D...,  51  ans, chauffeur. 
Début  de  la  maladie  il  y a 6 ans. 

A l’examen  : ascite  considérable,  œdème  des  membres  inférieurs, 
rate  énorme,  foie  atrophié. 

Sang.  (Janvier  1904)  : GR  : 3.500.00,)  Hgb  : 65  GB  : 3.500  PN  : 67 
M et  PM  : 7,4  GM  : 22  PE  : 3,6. 

Un  normoblaste  sur  plusieurs  préparations.  Caillot  peu  rétractile 
après  48  heures.  Coagulatiofi  lente.  — Mort  en  mars  1906,  par  affai- 
blissement  et  adynamie  progressifs. 

Autopsie'.  Foie  : 1.770  gr.  Cirrhose  monoveineuse  périportale. 
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Veines  sus-hépatiques  indemnes.  Dégénérescence  granulo-grais- 
seuse  des  cellules  hépatiques. 

Rate  : 1.200gr.  Capsule  épaissie.  Travées  fibreuses  volumineuses. 
Congestion  pufpaire.  Quelques  figures  macrophagiques.  Surcharge 
pigmentaire.  Ancienne  phlébite  spléno-portale  avec  thrombose  obli- 
térante. 


Obs.  CXLI.  — M.  de  Ban ti  au  début  (Umber,  1911).  Splénomégalie. 
Ictère.  Anémie  : GR  : 2.262.000  Hgb  : 50. 

Après  splénectomie  : l’ictère  disparait,  le  taux  des  hématies  devient 
normal.  Les  globules  blancs,  d’abord  augmentés,  diminuent  ensuite 
très  rapidement  avec  tendance  à une  légère  éosinophilie  et  à la  lym- 
phocytose. Trois  mois  plus  tard,  guérison  complète. 

Obs.  CXLII.  — Œllinger  et  P.-L.  Marie  (1911).  P.  L...  Eugène, 
39  ans,  galochier.  Ni  éthylisme,  ni  paludisme,  ni  syphilis,  ni  tuber- 
culose. Longtemps  regardé  comme  atteint  d'ulcère  gastrique  (héma- 
témèses  répétées.)  Depuis  1908  : diarrhée  persistante  et  spléno- 
mégalie. 

Juillet  1910.  Sujet  amaigri.  Léger  subictère.  Pas  d'ascite.  Foie 
normal.  Rate  volumineuse  (21  cm/19),  ferme  et  indolore.  Pas  d’adé- 
nopathies. 

Urines:  1.250c;î.  Urée:  19gr.  10  (par  24  heures).  Ni  sucre,  ni 
albumine,  ni  pigments  biliaires.  Urobiline  abondante.  Indican. 

Sang.  12  juillet  : GR  : 4.520.000  Hgb  : 50  GB  : 3.400. 

14  juillet  : GR  : 4.360.000  Hgb  : 50  GB  : 3.200  PN  : 58 

L et  M.  Mon  : 27  GM  : 10  PE  : 2 PB  : 1 F.  de  trans  : 2 

H.  nucléées  : 1 . 

Coagulation:  en  tube  llambé  de  huit  mil I i m . , elle  débute  en 
3 minutes  et  est  complète  en  5.  Caillot  très  rétractile. 

Rés.  globul.  (h.  déplasmatisées)  : H.  = 0,44  H.,  = 0 24. 

Autoet  isoagglutination  négatives. — Pas  d’autolysines. — Itecher- 
ches  des  pigments  biliaires  dans  le  sérum  : très  légèrement  positive. 

Pas  d urobilinémie.  — R.  de  Weinberg  et  de  Wassermann  : 
négatives. 

Splénectomie  . hémorragie  abondante.  — Mort  7 jours  après. 

• AutoPs^e  • Bâte  : 1.015  g r.  Capsule  épaissie.  Sclérose  pulpaireavec 


épaississement  considérable  du  tissu  réticulé  et  intégrité  relative 
des  follicules  : lésions  caractéristiques  de  la  fibroadénie  de  Banti. 

Foie  : 1.450  gr.  Capsule  épaissie.  Cirrhose  périportale  au  début 
caiactérisée  par  la  présence  dans  les  espaces  portes  agrandis  de 
petits  ilôts  de  tissu  conjonctif  riche  en  cellules  embryonnaires  et  se 
prolongeant  par  des  fibrilles  collagènes  entre  les  trabécules  périphé- 
riques des  lobules.  Pas  de  pigment  ferrique  dans  les  cellules  hépa- 
tiques d'ailleurs  normales. 

Endophlébite  sclérosante  très  prononcée  de  la  veine  splénique 
depuis  le  hile  de  la  jate  jusqu’à  la  fusion  avec  la  mésaraïque  infé- 
rieure. 


Obs.  CXLIII.  — J.  IJret  et  Cordier  (1911).  Louis  Sq.  .,  employé  au 
chemin  de  fer.  55  ans.  Ni  tuberculose,  ni  syphilis.  Ethylisme  mo- 
déré. Deux  pneumonies  en  1901  et  en  1902.  Dès  cette  époque 
existait  la  splénomégalie.  De  1903  à 1906  le  malade  eut  des  épistaxis 
répétées  et  quelques  troubles  digestifs.  Congestion  pulmonaire  en 
1906  et  purpura.  En  février  1907  : ascite.  En  mars,  avril  : épistaxis, 
hématémèses.  Mort  par  pneumonie  gauche  après  huit  paracentèses. 

Sang  : 4 examens  ont  été  pratiqués. 


10  mai. 

GR  : 

: 3.200.000 

V glob  : 54 

GB  : 4.240 

PN 

: 62 

L 

: 26  M 

Ion  : 

7,6  PE  : 4 

PB  : 6,4 

Myc  : 0. 

10  juin. 

GR  : 

2.820.000 

V.  glob  : 49 

GB  : 3.400 

PN 

: 66 

L 

; 24,9 

Mon 

: 6 PE  : 3 

PB  : 0,1 

Myc  : 0. 

11  juillet.  GR 

: 2.980.000 

V.  glob  : 57 

GB  : 3.700 

PN 

: 68 

L 

: 23  Mon  : 

6 PE  : 3 

PB  : 0 Myc  : 0. 

14  août. 

GR  : 

2 140.000 

V.  glob  : 54 

GB  : 3.190 

PN 

: 64 

L 

: 24  M 

Ion  : 

8 PE:  3,5 

PB  : 0,5 

Myc  : 0. 

Liquide 

d’ascite  : D : 1,017.  Culot  insignifiant  formé 

de  ' 

cellules 

endothéliales,  globules  rouges,  lymphocytes,  polynucléaires  neutro- 
philes par  parties  égales. 

Urines  : Elimination  normale  du  bleu.  7 grammes  d’urée  par  24 
heures. 

Autopsie  : pas  de  signes  de  reviviscence  de  la  moelle  osseuse. 

Rate  : 1.900  gr.  Lisse,  sans  périhépatite  , ferme  et  rouge  sombre. 
Capsule  peu  épaissie.  Sclérose  marquée  très  ancienne  et  à point  de 
départ  vasculaire.  Corpuscules  relativement  bien  conservés.  Veines 
spléniques  peu  lésées  (l’une  d’entre  elles  présente,  au  niveau  du 
hile,  des  lésions  discrètes  d’endophlébite). 
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Foie  : 1.250  gr.  Jaune  ocre.  Clouté.  Dur  et  scléreux.  Périhépatile 
légère.  Pas  de  calculs.  Lésions  decirrhosebiveineuse,  peu  marquées 
toutefois  ali  niveau  de  la  veine  sus- hépatique.  Parenchyme  hépa- 
tique à peine  lésé. 


Le  poids  spécifique  du  sang  et  son  alcalinité  seraient 
diminués  : ils  étaient  respectivement  de  L03l  et  de  0,1 -14 
chez  un  malade  de  Rubinalo. 

L’examen  microscopique  a parfois  montré  le  plasmode 
du  paludisme  (Suleyman  Nouman)  ou  l’agent  spécifique 
du  Kala-azar,  la  Leishmania-Donovani.  Marchand  (1904)  a 
décrit  des  protozaires  dans  le  sang  splénique.  Les  hémo- 
cultures par  contre  ont  toujours  été  stériles  chez  les  mala- 
des de  Senator. 

Globules  rouges.  Dans  les  28  obervations  que  nous 
avons  réunies  plus  haut,  51  numérations  ont  été  prati- 
quées Le  (aux  des  hématies  est  : 

1 fois  inférieur  à 2.000  000.  (soit  2 o/o  des  cas) 

17  fois  de  2.000  000  à 3.000.000.  (soit  33  o/o  des  cas) 

25  fois  de  3.000.000  à 4.000.000.  (soit  49  o/o  des  cas) 

4 fois  de  4.000.000  à 4.500.000.  (soit  8 o/odes  cas 

4 fois  supérieur  à 5.000.000.  (soit  8 o/o  des  cas) 


soit  une  moyenne  globale  d’environ  3.420.00CGR. 

Celte  hypoglobulie  est  regardée  comme  caractéristique  : 
Banti  l’évalue  à 3.000.000  ou4.000.000;  Rieuxà  2.000. 00C 
ou  3.000.000.  Mais  le  taux  globulaire  varie  dans  de  larges 
limites  : s il  s’abaisse  parfois  jusqu’à  1.000.000  (obs. 
CXXX1V)  il  atteint  et  garde  dans  certains  cas  une  valeur 
égalé  ou  même  supérieure  à la  normale  (obs.  CXVH 
CXXI11,  CXXV1I,  CXXVIll,  CXXLX,  CXXX,  CXL1I).  Il 
est  abaissé  lorsque  surtout  le  processus  cirrhotique  est 
très  accentué,  à la  période  terminale  par  conséquent 
Sans  doute  alors  l’insuffisance  hépatique,  les  paracen- 


lèses,  les  diarrhées  profuses,  les  hémorragies  agissent- 
elles  comme  dans  la  maladie  de  Laennec.  11  n’est  point 
rare, au  contraire,  que  létaux  des  hématies  soit  normal  ou 
même  légèrement  augmenté  lorsque  le  processus  cirrho- 
tique  est  encore  discret,  à la  phase  initiale  de  l’affection. 
Une  hyperglobulie  transitoire  se  peut  pourtant  noter,  dans 
le  cours  de  son  évolution,  précédée  alors  et  même  suivie 
d’hypoglobulie.  La  splénectomie,  quand  elle  réalise  la 
guérison  de  l’affection,  d’ailleurs  encore  au  début  le  plus 
souvent,  entraîne  un  relèvement  du  chiffre  des  globules 
rouges,  relèvement  parfois  progressif  et  définitif,  parfois 
aussi  simplement  passager.  Il  en  peut  être  de  même  du 
traitement  arsenical  (Suleyman  Nouman  B.)  ou  ferru- 
gineux. Le  taux  globulaire  n’est  pas  sans  présenter,  rare- 
ment d’ailleurs,  des  variations  encore  inexpliquées  et 
déconcertantes.  L’hyperglobulie  n a-t-elle  pas,  dans  cer- 
tains cas,  fait  suite,  durantle  stade  terminal,  à une  hypo- 
globulie  antérieure.  C’est  devant  de  pareils  faits  que 
Cheinisse,  Gilbert  et  Lereboullet  ont  dénié  toute  valeur 
pathognomonique  aux  données  de  l’hématologie. 

L’hypoglobulie  est  néanmoins  de  règle  : c’est  elle  que 
l’on  relève  le  plus  souvent  et  le  plus  constamment.  Elle 
est  liée  vraisemblablement  à un  fonctionnement  défec- 
tueux des  organes  hématopoïétiques,  à une  hémolyse  de 
siège  splénique  pour  Gauckler  et  Maragliano. 

L’hypochromémie,  la  diminution  du  taux  de  1 hémo- 
globine et  de  la  valeur  globulaire,  sont  des  plus  caracté- 
ristiques et  manquent  bien  rarement.  Cette  dernière  est 
généralement  en  rapport  direct  avec  le  nombre  des  héma- 
ties : très  faible  quand  l’anémie  est  elle-même  très  pro- 
noncée, elle  se  relève  et  redevient  normale  lorsqu’après 
splénectomie  s’installe  la  guérison.  11  n en  est  d ailleurs 
pas  toujours  ainsi  : Micheli  et  Senator  ont  vu  chez  plu- 


- 175  — 

sieurs  malades  soumis  à un  traitement  médical  (fer,  arse- 
nic) le  taux  globulaire  augmenter  tandis  que,  celui  de 
1 hémoglobine  restant  fixe,  la  valeur  globulaire  diminuait 
d autant.  Dans  nos  observations,  nous  la  trouvons  oscil- 
lant 3 fois  seulement  entre  0,70  et  0,80  ; 41  fois  entre  0,60 
et  0,70  ; 5 fois  entre  0,50  et  0,60  ; 2 fois  elle  restait  infé- 
rieure à 0,50,  Soit  une  moyenne  de 0,62.  De  même  le  taux 
de  l’hémoglobine  déterminé  38  fois,  est  7 fois  inférieur  à 
40  % î »!  varie  I 1 fois  de  40  à 50  % ; 1 1 fois  de  50  à 60  /; 
6 fois  seulement  de  60  à 90  °/0,  soif  une  moyenne  de  48 0 / 

La  résistance  globulaire  n’a  été  encore  étudiée  que  de 
façon  très  insuffisante.  Dieux  la  croit  augmentée.  Elle 
serait  diminuée  pour  Rubinato.  En  fait,  l’hémolyse  ini- 
tiale se  produisait  à 0,36  dans  le  cas  de  Dieux;  à 0,44  dans 
celui  de  (JEttinger  et  de  P.-L.  Marie;  à 0,54  chez  la 
malade  de  Dubinato. 

Peu  d’altérations  morphologiques  des  hématies.  L’ani- 
socytose  et  la  poïkilocytose  manqueraient  pour  Dieux. 
Banti,  Cauvin  et  plus  tard  Bret  et  Cordier  signalent  pour- 
tant la  fréquence  de  la  microcythémie.  La  polychroma- 
tophilie  fait  défaut  : les  globules  rouges  sont  tous  ortho- 
chromatiques (Engel).  Les  hématies  granuleuses  ou  à 
granulations  basophiles  n’ont  pas  été  recherchées  ou  man- 
quent. Les  hématies  nucléées  sont  exceptionnelles.  Bubi- 
nalo,  dans  ses  3 cas  en  a pourtant  trouvé  de  14  à 62  et  à 
2o9  par  millim.  cube.  La  moelle  osseuse  les  laisse  diffuser 
dans  le  sang  à la  suite  des  hémorragies  abondantes 


Les  hématoblastes  sont  plutôt  rares  : Dieux  a vu  dans 
un  cas  des  plaquettes  hypertrophiques. 

Globules  blancs.  — Nous  avons  pu  rassembler  49  numé- 
rat.ons  de  leucocytes.  Le  nombre  de  ces  derniers  est  : 


6 fois  inférieur  à 2 000....  (12  o/o  environ) 

27  fois  de  2.000  à 4.000....  (54  o/o  environ) 

0 fois  de  4.000  à 6.000....  (18  o/o  environ) 

4 fois  de  6.000  à 8.000,...  (8  o/o  environ) 

3 fois  supérieur  à 10.000..  (6  o/o  environ) 

Soit  une  moyenne  leucocytaire  de  3.560.  La  leucopénie 
existe  dans  près  de  90  °/0  des  cas.  Elle  était  dès  longtemps 
connue.  Banti,  Cauvin,  Rubinato,  Rieux,  Bret  et  Cordier 
la  signalent  comme  à peu  près  constante,  du  moins  à un 
stade  assez  ayancé  de  la  maladie.  Une  leucocytose  normale 
ou  même  légèrement  augmentée  se  peut  pourtant  observer. 
La  malade  de  Rubinato  avait  10.000  GB;  Banti  en  a 
compté  jusqu’à  10.000.  11  est  assez  banal  de  voir  leur  taux 
s’exagérer  notablement  après  splénectomie  (obs.  CXXX) 
en  même  temps  souvent  que  celui  des  hématies  (cas  de 
Micheli  et  Allaria,  in  Cauvin),  ou,  de  façon  d’ailleurs  pas- 
sagère, à la  faveur  de  certaines  infections  aiguës  intercur- 
rentes (Senator).  La  leucopénie  existait  pourtant  chez  un 
malade  de  Suleyman,  en  pleine  période  pyrétique,  mais 
c’était  un  paludéen. 

Le  nombre  des  globules  rouges  et  celui  des  globules 
blancs  peuvent  varier  dans  le  même  sens  : ainsi  chez  deux 
malades  de  Breuer  et  de  Senator,  globules  rouges,  glo- 
bules blancs  et  taux  hémoleucocytaire  s’élevèrent  simul- 
tanément sous  l’influence  du  traitement  médical.  11  n’en 

est  point  toujours  de  même. 

La  leucopénie  ne  semble  pas  être  due  à une  destruction 
anormale  des  globules  blancs  : les  figures  de  désintégra- 
tion des  polynucléaires  ne  s’observent  guère  dans  la  rate 
et  le  sérum  des  malades  est  dépourvu  de  toute  action 
leucoly  tique  sur  les  globules  normaux  (Micheli).  Elle  i elè\  e 
plus  vraisemblablement  de  leur  pénétration  en  quantité 
moindre  dans  la  circulation  générale.  Et  il  faut  voir  là  non 
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point  le  phénomène  de  chimiotaxie  négative  qu’incrimi- 
nent certains  auteurs,  mais  le  fait  des  altérations  fonc- 
tionnelles et  de  la  quasi  inhibition  des  organes  hémato- 
poïétiques, de  la  moelle  osseuse  surtout  et,  à un  degré 
moindre,  de  la  rate,  des  follicules  clos  et  des  ganglions 
lymphatiques.  (Castello  et  Hofbauer). 

La  diminution  du  taux  leucocytaire  est  proportionnel- 
lement bien  supérieure  à celle  du  taux  des  hématies.  Cela 
ressort  nettement  du  moins  de  l’étude  du  rapport  globu- 
laire Calculé  4b  fois,  31  fois  il  était  inférieur  h 1/1000  ; 
37  fois  il  n’atteignait  point  le  taux  normal  de  1/600.  Chez 
4 sujets  pourtant  (dont  les  3 paludéens  de  Suleyman),  il 
oscillait  entre  1/200  et  1/500. 

L’équilibre  leucocytaire  ne  présente  que  des  modilica- 
tions  d’un  importance  et  d’un  intérêt  secondaire.  Létaux 
des  polynucléaires  neutrophiles  dépasse  rarement  la  nor- 
male (Bret  et  Cordier).  D'après  32  numérations,  on  en 
peut  fixer  le  pourcentage,  légèrement  abaissé,  à 58  envi- 
ron : 7 fois  seulement,  il  est  supérieur  à 70.  C’est  aux 
dépens  des  neutrophiles  que  se  font  en  général  les  leuco- 
cytoses  transitoires  qui  accompagnent  maintes  infec- 
tions. La  polynucléose,  après  splénectomie,  est  l’indice 
d'une  complication,  le  plus  souvent  d’une  suppuration. 
Quand  survient  la  guérison,  elle  fait  place  à une  lympho- 
cytose très  marquée  (Micheli.  Obs.  CXXX).  Les  mastzel- 
len  ne  sont  signalés  ni  par  Sabrazès  et  Cauvin,  ni  par 
Dévie  et  Rieux  : Rubinato,  chez  ses  trois  malades,  les  a 
pourtant  trouvés  à un  taux  supérieur  au  taux  normal  de 
0,o0.  Bret  et  Cordier,  OEttinger  et  P.  L.  Marie  notentéga- 
lement  leur  présence.  Les  éosinophiles,  rares  pour  Rubi- 

nato,  normaux  pour  Cauvin,  sont  rencontrés  par  la  plu- 
part des  auteurs  dans  des  proportions  assez  variables  (de 
0,n  à 6,2p.  100).  Il  est  intéressant  de  relever  l’éosinophilie 

12> 


légère  consécutive  à la  splénectomie  (Umber,  Micheli): 
on  sait  que  cette  intervention  réalise  de  même  chez  l’ani- 
mal une  augmentation  parfois  considérable  du  taux  des 
acidophiles.  C’est  généralement  en  faveur  des  mononu- 
cléaires que  se  produisent  les  modifications  de  la  formule  j 
leucocytaire  (Micheli,  Senator,  Rubinato,  Rieux,  Bret  et  ; 
Cordier).  La  mononucléose  était  particulièrement  marquée  1 
chez  le  splénectomisfe  de  Micheli:  son  taux  n’était  pas! 
inférieur  à 67  0/0  tobs.  CXXX).  Les  lymphocytes  prédo-j 
minent  le  plus  souvent.  Moyens  et  gros  mononucléaires  ! 
sont  essentiellement  variables.  D’après  les  observations  j 
résumées  plus  haut,  on  peut  fixer  le  pourcentage  des  j 
mononucléaires  à 36, b environ  dont  26,5  lymphocytes. 

Les  formes  de  transition  sont  exceptionnelles  : QEttin- 
ger  et  P.  L.  Marie  ne  les  ont  rencontrées  que  chez  qua-  j 
tre  sujets.  Seul,  le  médecin  de  Bologne  a signalé  la  pré-  f 
sence  des  myélocytes  et  des  leucocytes  en  voie  de  dégé-  j 
nérescenee  à des  taux  d’ailleurs  n’excédant  que  rarement 
et  de  peu  l’unité. 

Les  hémorragies  sont  dans  la  maladie  de  Banti  aussi  j 
fréquentes,  aussi  profuses  parfois  que  dans  la  plupart  des 
cirrhoses.  La  coagulation  serait  pourtant  normale  (Rieux,  1 
OEttingeret  P.  L.  Marie).  Elle  était  ralentie  et  la  rétrac -J 
tion  du  caillot  incomplète  chez  le  malade  d’OEttinÿer  et 
Fiessinger  (obs.  CXL), 

L’étude  chimique  du  sérum  est  encore  à faire.  Dans 
un  seul  cas,  la  recherche  des  pigments  biliaires  fut  très  ! 
légèrementpositive  et  celle  de  l’urobiline  négative  (OEttin- 
ger  et  P.  L.  Marie). 

La  toxicité  du  sérum  serait  augmentée  : injecté|au lapin 

il  le  tue  rapidement  (Sippey). 

Les  hémolysines(iso  et  autolysines)  manquent.  Auto  et  I 
iso-agglutination  négatives  dans  l'obs.  CXLII. 
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L'élude  biologique  du  sérum,  la  recherche  des  séro- 
réaçtions  de  Wassermann,  d’Arlonig  et  Courmont  servi- 
ront sans  doute  à mieux  fixer  à l'avenir  l’étiologie  si  sou- 
vent obscure  du  syndrome  de  Banti  et  à dépister  une 
syphilis  acquise  ou  héréditaire  (Chiari,  Marchand,  Nœ- 
geli,  Schmidt),  une  tuberculose  jusqu’alors  méconnue 
( Rieux). 

En  résumé  : hypoglobulie,  diminution  de  la  valeur  glo- 
bulaire et  de  l’hémoglobine,  leucopénie  avec  prédomi- 
nance des  mononucléaires,  tels  sont  actuellement  les 
caractères  hématologiques  essentiels  de  la  maladie  de 
Banti.  Rieux  insiste  lort  justement  sur  « la  pauvreté  réac- 
tionnelle, aussi  bien  dans  le  domaine  de  la  série  rouge 
que  dans  celui  de  la  série  leucocytaire  ». 

Ces  altérations  sanguines  se  rencontrent  dans  l’anémie 
pernicieuse  aplastique  d Erhlich,  mais  ici  le  taux  des  glo- 
bules rouges  est  moindre  encore. 

Des  examens  île  sang  répétés  ferontdépister  la  pseudo- 
leucémie splénique  de  Von  Jacksch  et  Luzet : leucucy- 
tose  le  plus. souvent  marquée,  à prédominance  lymphocy- 
taire, abondance  des  hématies  nucléées. 


A 1 hyporésistancé,  aux  hématies  granuleuses,  au  subic- 
tèie  se  i econnaîtront  les  anémies  splénomégaliques  par 
lragilité  globulaire  (Armand-Delille). 

La  formule  de  1 anémie  par  Leishmania  (Jemma  et 
Cannata,  de  Palerme)  qui  frappe  les  nourissons,  est,  au 
début  du  moins  de  ses  formes  subaiguës  ou  chroniques, 
semblable  à celle  de  la  maladie  de  Banti  (hypoglobulie, 
hypochromémie,  polychromatophilie,  jamais  d hyperleu- 
cocytose, prédominance  des  lymphocytes)  et  le  diagnostic 
sei  ait  souvent  impossible,  n était  la  présence  du  parasite. 
Bien  des  auteurs  n’ont-ils  point  d’ailleurs,  combattant  la 
théorie  cryptogénétique  de  Banti,  rattaché  le  syndrome, 
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que  l’auteur  italien  décrivit  comme  une  entité  morbide,  h 
diverses  maladies  infectieuses,  dont  la  leishmaniose 
notamment,  le  paludisme,  la  tuberculose,  la  syphilis. 


Les  altérations  sanguines  dans  les  cirrhoses  (altérations 
globulaires  et  modifications  chimiques  du  sérum)  sont 
souvent  minimes,  voire  même  nulles.  Dans  telle  des  ob- 
servations que  nous  avons  plus  haut  résumées,  la  formule 
tout  au  moins  des  éléments  figurés  est  à très  peu  près 
normale.  Cela  est  le  fait  surtout  des  cirrhoses  peu  avan- 
cées encore,  des  cirrhoses  à évolution  particulièrement 
lente,  avec  insuffisance  hépatique  tardive.  Le  fonctionne- 
ment des  organes  hématopoïétiques  est  dans  de  tels  cas 
peu  troublé  et  des  phénomènes  de  suppléance  ont  eu 
d’ailleurs  tout  le  temps  de  s'établir. 

L’anémie,  la  diminution  du  nombre  des  globules  rou- 
ges, peut  être  considérée  comme  constante  : nous  la 
retrouvons  dans  les  divers  types  de  cirrhose  et  dans  la 
maladie  de  Banti.  Elle  relève  le  plus  souvent,  dans  la 
maladie  de  Banti  notamment,  d’une  insuffisance  réaction- 
nelle plus  ou  moins  accusée  de  la  moelle  osseuse.  De 
cette  insuffisance  témoignent  d’autre  part  la  rareté,  l’ab- 
sence fréquente  même  des  myélocytes,  des  hématies 
nucléées  (réaction  médullaire),  de  l’anisocytose,  de  la 
poïkilocytose,  des  hématies  polychromatophiles  ou  à gra- 
nulations basophiles  (tous  éléments  de  régénération  san- 
guine). Ces  troubles  fonctionnels  de  la  moelle  seraient, 
dans  la  maladie  de  Banti,  dus  aux  toxines  qui  sont  à 
l’origine  des  altérations  spléniques.  Dans  les  cirrhoses, 
l’insuffisance  hépatique  et  l’auto-intoxication  secondaire 
de  l’ organisme,  plus  encore  que  la  cholémie,  les  semblent 
produire.  N’avons-nous  pas  eu  constamment  1 occasion 
de  signaler  que  l’hypoglobulie  et  l’insuffisance  hépatique 
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ont  une  marche  parallèle,  s’accroissent  et  diminuent 
simultanément  ? Aggravant  l’insuffisance  fonctionnelle 
de  la  moelle,  les  infections  intercurrentes  et  surtout  les 
hémorragies  exagèrent  la  diminution  du  taux  des  hématies. 

A côté  de  1 insuffisance  hépatique,  il  faut  assez  fréquem- 
ment faire  une  part  importante  au  processus  hémolytique 
que  traduisent  habituellement  I hyporésistance  globulaire, 

1 ictère,  la  sidérose  viscérale  et  la  réaction  macrophagique 
de  la  rate.  L’hémolyse  intervient  vraisemblablement  dans 
la  plupart  des  cas  de  cirrhose  pigmentaire.  L’hyporésis- 
n est  point  exceptionnelle  dans  les  cirrhoses  veineuses  : 


parfois,  a la  faveur  d une  hémorragie  profuse,  elle  semble 
s’exagérer  et  l’on  voit  apparaître,  avec  tous  ses  caractè- 
res hématologiques,  un  ictère  hémolytique  qui  évoluera  ' 
comme  un  ictère  grave  terminal. 

L’hyper-résistance,  notée  par  Vaquez, fait  parfois  défaut 
dans  les  cirrhoses  biliaires  : l’on  peut  même  admettre 
une  variété  hémolytique  de  celles-ci,  dans  laquelle  l’bémo- 
bse  prépare  ou  aggrave  du  moins  l’infection  causale  que 
l’on  place  à l’origine  de  toute  cirrhose  de  Hanoi. 

Dans  la  maladie  de  Banti  elle-même,  l’hyporésistance  a 
été  observée  par  divers  auteurs  (Maragliano,  Gauckler, 
Rubinato). 

Les  études  récentes  sur  les  autolysines  spléniques  per- 
mettent dans  des  cas  semblables  d’attribuer  l’anémie  et  h 
la  rate  et  à la  moelle  osseuse. 

Valeur  globulaire,  hémoglobine  et  richesse  globulaire 
se  modifient  dans  le  même  sens  que  le  nombre  des  globu- 
les rouges  : diminuées  le  plus  souvent,  elles  n’atteignent 
qu  exceptionnellement,  dans  des  anémies  à forme  grave 
(Ilayem),  des  chiffres  supérieurs  à la  normale. 

Le  taux  et  l’équilibre  leucocytaires  sont  des  plus  varia- 
bles. Dans  la  maladie  de  Banti,  où  préexistent  les  lésions 


spléniques,  la  leucopénie  est  de  règle  ; elle  est  plus  mar- 
quée même  que  l'anémie,  ainsi  que  l’indique  l’étude  du 
rapport  globulaire.  Elle  porte  sur  les  polynucléaires  plus 
encore  que  sur  les  mononucléaires  et  manifeste  des  trou- 
bles fonctionnels  des  divers  organes  leucopoïétiques  (rate, 
ganglions,  moelle  osseuse). 

Dans  les  cirrhoses  veineuses,  les  leucocytes  ne  présen- 
tent des  modifications  intéressantes  qu’à  la  faveur  des 
infections  ou  des  phénomènes  hémolytiques  intercurrents. 
On  voit  alors  s’établir  une  leucocytose,  leucopolynucléose 
le  plus  souvent,  traduisant  une  activité  passagère  ou  anor- 
male de  la  moelle  osseuse  surtout.  Cette  leucocytose  se 
retrouve  d’ailleurs  dans  les  cirrhoses  (veineuses  ou  bi- 
liaires) avec  ictère  hémolytique  ; elle  est  fréquente  aussi 
dans  les  cirrhoses  pigmentaires. 

La  leucocytose  est  banale  dans  les  cirrhoses  biliaires  : 
c’est  ici  encore  une  leucopolynucléose  due  au  fonctionne- 
ment exagéré  des  divers  organes  leucopoïétiques  et  notam- 


ment de  la  moelle. 

De  cette  leucocytose  se  doivent  rapprocher  les  cirrhoses 
avec  pseudo-leucémie.  La  leucémie  vraie  est  des  plus 
rares  : elle  n’existe  guère  que  dans  l’observation  deMosse, 
où  elle  est  d’ailleurs  primitive.  Les  pseudo-leucémies 
observées  sont  les  unes  lymphogènes,  les  autres  myélo- 
gènes  : celles-là  relèvent  d’un  hypertonctionnement  splé- 
nique et  ganglionnaire,  celles-ci  d’un  hyperlonctionne- 
ment  médullaire  dont  témoigne  d’ailleurs  parfois,  même 
en  dehors  de  toute  leucémie,  une  augmentation  du  taux 
des  mastzëllen  (Rubinato),  augmentation  assez  fréquem- 
ment associée  à une  diminution  de  la  résistance  des  héma- 


ties. 

11  existe  donc  toute  une  série 
leucopénie  (maladie  de  Banti), 


d’intermédiaires  entre  la 
la  leucocytose  normale 
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(cirrhoses  veineuses)  ou  exagérée  (cirrhoses  biliaires,  cir- 
rhoses avec  ictère  hémolytique)  et  les  pseudo-leucémies. 
De  même,  entre  les  mononucléoses  relatives  (maladie  de 
Banti)  et  les  pseudo-leucémies  lymphogènes  d’une  part, 
entre  les  polynucléoses  neutrophiles  et  les  leucémies  à 
mastzellen  d’autre  part. 

11  faut  noter  que  dans  les  cirrhoses  d’origine  spéci- 
fique (cirrhoses  syphilitiques,  paludéennes,  tubercu- 
leuses), la  formule  sanguine  répond  assez  rarement  à la 
formule  propre  à ces  infections.  Formule  variable  encore 
dans  les  cirrhoses  des  cardiaques  ou  des  cancéreux. 

Les  troubles  delà  coagulation  manquent  rarement  dans 
les  cirrhoses  : ils  relèvent  d’une  production  insuffisante 
de  fibrinogène  et  de  thrombokinase  par  une  cellule  hépa- 
tique altérée  et  vraisemblablement  aussi  de  la  diminution 
fréquemment  observée  des  plaquettes  sanguines. 

Les  modifications  chimiques  du  sérum  dépendent  avant 


tout  dans  les  cirrhoses  de  la  valeur  fonctionnelle  de  la 
cellule  hépatique.  — Le  taux  cholémimétrique  est  d’autant 
plus  marqué  que  1 insuffisance  hépatique  est  moindre  ; 
il  varie  aussi  avec  1 intensité  de  la  résorption,  elle-même 
proportionnelle  a la  gêne  de  l’excrétion  des  pigments 
biliaires.  Dans  les  cirrhoses  avec  ictère  hémolytique,  il 
doit  être  tenu  compte  de  la  bilirubinémie  liée  à l’hémo- 
lyse et  vraisemblablement  extrahépatique.  Les  sels 
biliaires  et  la  cholestérine,  encore  insuffisamment  étu- 
diés, d’ailleurs,  se  retrouvent  sans  doute,  dans  les  cir- 
î h o ses  biliaires  tout  au  moins  et,  par  suite,  vraisembla- 


blement, de  1 obstacle  apporté  parle  tissu  scléreux  intra- 
hépatique ^l’excrétion  biliaire.  La  cholémie  de  Chauffard 
(et  1 h y poalcalinite  sanguine  en  semble  une  autre  manifes- 
tation) >ei  ait  au  contraire  dissociée  dans  les  cirrhoses  avec 
iclèie  hémolytique  : cholalémie  et  hypercholestérinémie  y 
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feraient  également  défaut.  Du  fonctionnement  delà  cel- ] 
Iule  hépatique  dépendraient  enfin  le  taux  de  la  glycémie, 
celui  de  l’urée,  de  l’azote  résiduel  et  du  rapport  azoturique 
du  sang.  L’imperméabilité  rénale  accroît  notablement  la 
teneur  en  urée.  De  même  agirait  l’uréogénie  extrahépa- 
tique admise  par  Robin  et  Fiessinger  dans  les  cirrhoses 
avec  ictère  hémolytique  où  le  rapport  azoturique  pourrait 
rester  normal. 


I 
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RÉSUMÉ  ET  CONCLUSIONS 


I.  — La  notion  des  hépatites  chroniques  d’origine 
toxique  ou  infectieuse,  les  récentes  recherches  sur  les 
ictères  hémolytiquesetsur  l’étude  chimique  du  sang  don- 
nent à l’hématologie  des  cirrhoses  une  grande  impor- 
tance. 

IL  — Les  fonctions  sanguines  du  foie  sont,  en  effet, 
multiples.  Chez  le  fœtus,  à la  période  prémédullaire  prin- 
cipalement, son  rôle  hématopoïétique  est  des  plus  actifs. 
Chez  1 adulte,  au  contraire,  il  détruit  les  hématies  vieillies 
De  leur  hémoglobine,  une  partie  est  fixée  par  les  globules 
jeunes,  1 autre  sert  à l’élaboration  des  pigments  biliaires 
(qui  existent  normalement  dans  le  sérum)  et  sans  doute 
des  acides  biliaires.  Le  foie  intervient  dans  les  phéno- 
mènes de  la  coagulation  du  sang  par  le  fibrinogène,  la 
thrombokinase  activante  et  l’antithrombine.  De  son  bon 
fonctionnement  et  de  l’intégrité  de  la  plupart  des  autres 
glandes  de  1 organisme  (reins,  pancréas,  surrénales... ) 
dépendent  1 azotemie,  1 uricémie  peut-être,  la  glycémie,  la 
lipémie,  la  cholestérinémie,  le  coefficient  de  toxicité 
sanguine. 

A 1 état  normal,  les  fonctions  hémolytiques  du 
foie  vont  de  pair  avec  les  fonctions  hémopoïétiques  de  la 
moelle  osseuse  et  avec  les  fonctions  hémopoïétiques  et 


hémolytiques  de  la  rate.  Les  lipoïdes  des  globules  rouges 
ne  seraient  point  sans  jouer  un  rôle  important. 

A I état  pathologique,  les  altérations  primitives  du 
sang  ou  des  organes  hémopoïétiques  déterminent  de  façon 
constante  des  lésions  de  la  glande  hépatique.  Elles  ont 
été  étudiées  dans  les  divers  types  d’anémie  (anémie  post- 
hémorragique,  chlorose,  anémie  pernicieuse)  ou  de  leu- 
cémie (pseudo-leucémies  aiguës  ou  chroniques,  lymphoï- 
des ou  myéloïdes).  On  les  a signalées  même  dans  l’hé- 
mophilie. 

Dans  les  cirrhoses,  ganglions  et  moelle  osseuse  sont 
rarement  lésés  (cirrhoses  biliaires,  cirrhoses  avec  ictère 
hémolytique  ou  avec  leucémie,  cirrhoses  pigmentaires); 
la  rate  l’est  de  façon  constante  et  uniforme.  Elle  répond 
pour  les  uns  au  type  congestif  ou  de  stase  de  Gilbert  et 
Lereboullet,  pour  les  autres  au  type  hémolytique  de 
Gauckler  avec  sclérose  hypertrophique  pulpaire  et  réac- 
tion macrophagique  intense.  A l’étude  des  splénomégalies 
primitives  se  rattache  celle  de  la  rate  hépatique  (niée 
par  certains)  et  des  cirrhoses  biliaires  (Chauffard)  ou 
atrophiques  veineuses  (Banti)  métasplénomégaliques. 
L’existence  même  de  la  maladie  de  Banti  est  mise  en  doute 
par  Gilbert  : on  tend  actuellement  à la  considérer  comme 
un  syndrome  d'origine  le  plus  souvent  infectieuse  ou 
parasitaire,  lié  à la  syphilis,  à la  tuberculose,  aux  leish- 
manioses. 

IV,  — Dans  les  cirrhoses  veineuses  en  général,  l’alca- 
linité du  sang  est  diminuée.  Le  nombre  des  globules 
rouges  est  abaissé  (4.000.000  environ)  et  cette  anémie 
s’accentue  encore  avec  l’insuffisance  hépatique  et  les 
hémorragies.  Elle  diminue  dans  les  périodes  d amélio- 
ration  ou  par  concentration  sanguine  (paracentèses, 
diarrhés  profuses).  Valeur  globulaire,  hémoglobine, 
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richesse  globulaire,  varient  dans  le  même  sens  que  les 
hématies.  La  résistance  est  souvent  hyponormale  : elle 
s’accroît  lors  des  poussées  d’ictère  par  angiocholite. 

Les  hématoblastes  sont  rares. 

Le  nombre  des  leucocytes  est  normal,  parfois  augmenté 
Leucopolynucléose  lors  des  infections  intercurrentes 
(tuberculose  pyrétiquG,  angiocholite).  Leucocytose  rela- 
tive encore  liée  à la  concentra tiofi  sanguine.  L’équilibre 
leucocytaire  est  peu  modifié  : éosinophiles  et  mastzellen 
semblent  moins  rares  que  normalement 

Les  troubles  de  la  coagulation  (coagulation  ralentie, 
rétraction  incomplète  du  caillot,  durée  du  saignement 
augmentée)  expliquent  en  partie  la  fréquence  et  l’abon- 
dance des  hémorragies. 

Dans  le  sérum  : bilirubinémie  exagérée,  cholestérinémie 
assez  marquée,  diminution  parfois  considérable  des  albu- 
mines (anémie  séreuse  de  Gilbert  et  Garnier),  L’urée 
est  normale  ou  diminuée  ; le  rapport  azoturique  du  sang 
serait  abaissé,  malgré  même  parfois  un  certain  degré 
d imperméabilité  rénale.  La  glycémie  expérimentale  est 
d autant  plus  manifeste  que  l’insuffisance  hépatique  est 
plus  accusée,  Pas  d’hémolysines  libres. 


V.  — Dans  les  cirrhoses  biliaires,  hypoalcalinité  très 
marquée  du  sang.  Hypoglobulie  plus  nette  encore  que 
dans  les  cirrhoses  veineuses  (3.000.000  à 4.000.000  G R), 
augmentant  avec  les  hémorragies  et  les  aggravations  de  la 


maladie,  diminuant  dans  les  périodes  d’amélioration 
et  parfois  (fait  anormal)  lors  de  certaines  infections 
intercurrentes.  Peu  de  modifications  morpholo- 
giques des  hématies.  Valeur  globulaire,  hémoglobine, 
richesse  globulaire,  sont  diminuées  proportionnellement  à 
l’anémie.  La  recherche  de  la  résistance  a donné  des 
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résultats  variables  et  contradictoires  : elle  est  tantôt  aug- 
mentée ou  normale,  tantôt  diminuée  et  l’hyporésistance 
est  le  lien  qui  relie  parlois  les  cirrhoses  biliaires  aux 
i c tères  h émo ly tiq  ues . 

Leucocytose  légère  mais  assez  constante,  accrue  lors 
des  poussées  fébriles.  Leucopénie  exceptionnelle  et 
d ailleurs  transitoire.  La  polynucléose  est  de  règle.  Inver- 
sion fréquente  de  la  formule  des  mononucléaires. 

Les  troubles  de  la  coagulabilité  sont  les  mêmes  que 
dans  les  cirrhoses  veineuses,  La  bilirubinémie  est  beau- 
coup plus  intense.  De  même  la  cholestérinémie.  La  cho- 
lémie de  Chauffard  semble  de  règle.  Elle  peut  être  dis- 
sociée (Lemierreet  Brûlé). 

Les  pouvoirs  lipasique  et  antihémolytique  du  sérum 
seraient  augmentés. 

Dans  le  type  hypersplénomégalique  de  Gilbert  et  Four- 
nier, mêmes  modifications  globulaires,  moins  marquées 
toutefois . 

VL  L’association  des  cirrhoses  veineuses  ou  biliaires, 
et  des  pseudo-leucémies  ne  s’observe  qu’exceptionnelle- 
ment. 


Vil.  Les  observations  d’iclère  hémolytique  dans  les  j 
cirrhoses  veineuses  deviennent  de  plus  en  plus  nom- 
breuses. Les  signes  hématologiques  de  l’ictère  par  fragi- 
lité globulaire  s’y  rencontrent  au  complet  : diminution  de  j 
la  résistance  globulaire,  — auto-agglutination  des  héma-| 
ties,  — hématies  granuleuses,  — bilirubinémie  exagérée  | 
(sans  vraisemblablement  cholalémie  ni  hypercholesCériné-  j 
mie),  — diminution  du  volume  du  caillot,  — augmentation 
du  sérum,  des  substances  dissoutes  et  peut-être  de  l’urée | 
(uréogénie  extra  hépatique  de  Robinet  Fiessinger).  Ces  ictè-  vj 
res  évoluent  comme  desictères  graves  et  suiventde  peu  une  1 
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hémorragie  abondante.  Ils  sont  la  manifestation  des  alté- 
rations profondes  du  fonctionnement  des  organes  héma- 
topoïétiques, incapables  de  suffire  désormais  à leur  rôle 
de  rénovation  sanguine.  Peut-être  ne  faut-il  y voir  que 
1 exagei ation  d un  état  antérieur,  état  dont  témoigne 
lihypo-résistance  globulaire  plusieurs  fois  signalée  dans 
les  cirrhoses  simples  et  les  lésions  décrites  par  Gauckler 
de  la  rate  hémolytique. 

VIII.  L’hypo-résistance  et  l'ictère  hémolytique  existent 
parfois  même  dans  les  cirrhoses  biliaires  dont  on  peut 
déciiieune  variété  hémolytique.  Les  phénomènes  hémo- 
lytiques déterminent  un  surmenage  fonctionnel  du  foie  et 
de  la  rate  chargés  de  détruire  les  hématies  fragilisées  et 
d’élaborer  les  pigments  d’origine  hémoglobinique.  Le  foie 
et  la  rate  sont  dès  lors  dans  un  état  de  méïopragie  assez 
marquée  pour  qu’une  toxi- infection  intercurrente,  même 
minime,  puisse  déterminer  l’apparition  ou  hâter  l’évolu- 
tion d’un  processus  cirrhotique.  L’hémolyse  ne  crée  point 
sans  doute  la  cirrhose  biliaire,  elle  «fait  son  lit»  à ré- 
fection causale. 


IX.  Dans  les  cirrhoses  pigmentaires  : diminulio'n  du 

nombre  des  hématies,—  valeurglobulaire  normale.  Leuco- 

cytose  La  résistance  globulaire  est  parfois  diminuéeet 

I hémolyse  est  dans  certains  cas  à l’origine  de  la  sidérose 

viscérale.  Parfois  sans  doute,  faut-il  avec  Castaigne 

attribuer  cette  dernière  à un  fonctionnement  exagéré  du 

foie  (production  anormale  de  rubigine,  hyperazoturie 
glycosurie).  ’ 


X.  Dans  la  maladie  de  Banti,  « pauvreté  réactionnelle 

Xi  M ' Ve  d0,naine  ^ 'a  Sé''ie  ''0U"e  1ue 

-elui  a série  leucocytaire.  Hypoglobulie,  - diminution 
la  valeur  globulaire  et  de  l’hémoglobine,  - leucopénie 
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avec  prédominance  des  mononucléaires.  Le  taux  des  glo- 
bules rouges  et  blancs  s’exagère  sous  l’influence  des 
améliorations  par  le  traitement  médical  ou  chirurgical. 
Polynucléose  dans  les  infections  intercurrentes.  Résis- 
tance globulaire  variable.  Après  splénectomie  sans  com- 
plications : éosinophilie  passagère  puis  lymphocytose. — 
Les  recherches  bactériologiques  ou  biologiques  donnent 
des  résultats  variables  avec  l’étiologie  du  syndrome. 

XL  Anémie,  diminution  de  la  valeur  globulaire,  de  la 
richesse  globulaire  et  de  l’hémoglobine  dépendent  soit 
d’un  trouble  fonctionnel  de  la  moelle  osseuse  seul  par 
insuffisance  hépatique  ou  toxémie,  soit  aussi  d’un  pro- 
cessus hémolytique  (cirrhoses  avec  hyporésistance  et 
avec  ictère  hémolytique). 

Taux  et  équilibre  leucocytaires  sont  très  variables  et 
dépendent  des  réactions  plus  ou  moins  marquées  des 
organes  leucopoïétiques  (moelle  osseuse,  rate,  ganglions),  j 
On  trouve  tous  les  intermédiaires  entre  la  leucopénie 
(maladie  de  Banti),  la  leucocytose  normale  (cirrhoses 
veineuses)  ou  exagérée  (cirrhoses  biliaires)  et  les  pseudo- 
leucémies. — De  même  entre  les  mononucléoses  rela- 
tives (maladie  de  Banti)  et  les  pseudo-leucémies  lym- 
phogènes  d’une  part,  entre  les  polynucléoses  neutrophiles 
et  les  pseudo-leucémies  à mastzellen  d autre  part  (cirrho- 
ses avec  pseudo-leucémies). 

Les  modifications  physiques  et  chimiques  du  séiumj 
• varient  avec  le  degré  de  l’insuffisance  hépatique  et  îenalej 
avec  l’intensité  du  processus  cirrhotiqueet  avec  1 existence' 
assez  fréquente  de  phénomènes  hémolytiques. Certaines  desj 
modifications  biologiques  sont  en  rapport  avec  les  tacteursj 
étiologiques. 
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disciples, et  devant  l'e\ligie  d’Hippocrate,  je  promets  et  je  jure, 
au  nom  de  l’Etre  suprême , d’être  fidèle  aux  lois  de  l’honneur 
et  de  la  probité  dans  l’exercice  de  la  Médecine.  Je  donnerai 
mes  soins  gratuits  à l’indigent,  et  n’exigerai  jamais  un  salaire 
au-dessus  de  mon  travail.  Admis  dans  l’intérieur  des  maisons, 
mes  yeux  ne  verront  pas  ce  qui  s’y  passe  ; ma  langue  taira  les 
secrets  qui  me  seront  confiés,  et  mon  état  ne  servira  pas  à 
corrompre  les  mœurs  ni  à favoriser  le  crime.  Respectueux  et 
reconnaissant  envers  mes  Maîtres,  je  rendrai  à leurs  enfants 
l’instruction  que  j’ai  reçue  de  leurs  pères. 

Que  les  hommes  m’accordent  leur  estime  si  je  suis  fidèle 
à mes  promesses  ! Que  je  sois  couvert  d’opprobre  et  mé 
prisé  de  mes  confrères  si  j’y  manque  ! 


